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The significance of nutrition in the hospital setting cannot be underestimated. Malnutrition is a common 
and serious problem particularly in critically ill patients in which a negative energy balance has been 
associated with increased morbidity and mortality. The increased incidence of complications attributable to 
malnutrition correlates with increased length of hospital stay and overall health care costs. Although early 
enteral nutrition is the preferred method of feeding critically ill patients, enteral nutrition alone often fails 
to supply adequate calories and nutrients to critically ill patients, who are frequently hypermetabolic. 
Parenteral nutrition, or supplementation of insufficient enteral nutrition with parenteral nutrition, may 
optimize nutritional support and avert negative energy balance in critically ill patients, thereby improving 
outcomes.  
Parenteral nutrition is increasingly used to support hospitalized dogs and cats. Published assessments of 
outcome are limited. 
The purpose of this work is to review the clinical concepts behind the use of the parenteral nutrition in 
veterinary medicine literature in dogs and cats. 
 
 










L'importanza della nutrizione in ambito ospedaliero non può essere sottovalutato. La malnutrizione è un 
problema comune e serio soprattutto nei pazienti in condizioni critiche in cui un bilancio energetico 
negativo è associato ad un aumento di morbilità e mortalità. L'aumentata incidenza di complicazioni 
attribuibili a malnutrizione è correlata ad un aumento dei tempi di ospedalizzazione e dei costi sanitari 
complessivi. Sebbene una nutrizione enterale precoce sia il metodo preferito per alimentare i pazienti in 
condizioni critiche, la nutrizione enterale da sola spesso non riesce a fornire adeguate calorie e sostanze 
nutritive nei pazienti critici, che hanno frequentemente un metabolismo aumentato. La nutrizione 
parenterale, o l'integrazione di una nutrizione enterale insufficiente con una nutrizione parenterale, può 
ottimizzare il sostegno nutrizionale ed evitare un bilancio energetico negativo nei pazienti critici, in modo 
da migliorarne l’evoluzione clinica.  
La nutrizione parenterale è utilizzata sempre più per sostenere cani e gatti ricoverati in ospedale, ma le 
pubblicazioni sulla valutazione dei risultati in medicina veterinaria sono limitate. 
Scopo di questo lavoro è di rivedere i concetti clinici alla base dell'uso della nutrizione parenterale nella 
letteratura medica veterinaria in cani e gatti. 
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1. INTRODUZIONE  
 
Animali malati e feriti subiscono cambiamenti metabolici che li mettono ad alto rischio di 
malnutrizione e delle sue complicanze successive. In un animale sano che non riceve calorie 
sufficienti per soddisfare i suoi fabbisogni, il corpo compensa questo deficit calorico a breve 
termine riducendo il suo metabolismo e il rilascio di catecolamine ed ormoni dello stress, ed 
utilizzando prima il glicogeno epatico e poi mobilitando gli aminoacidi dal muscolo (aminoacidi che 
vengono utilizzati nella gluconeogenesi). Le riserve di glicogeno si esauriscono rapidamente, in 
particolare nei carnivori come i gatti. Anche se questi processi possono fornire l'energia 
necessaria, sono fonti di energia inefficienti, quindi entro qualche giorno, l'animale sano si adatta, 
riducendo il turnover proteico e utilizzando preferenzialmente il grasso. Con questo processo, un 
animale sano può sopravvivere per un lungo periodo senza cibo, a condizione che l'acqua a 
disposizione sia sufficiente (Bartges et al., 2012; Chan et al., 2012; Chan, 2009; Thomovsky et al., 
2007a). 
In animali malati o feriti, tuttavia, questa normale risposta adattativa a un deficit calorico 
non si verifica. La produzione di catecolamine e ormoni dello stress aumenta portando a insulino 
resistenza, proliferazione di mediatori dell’infiammazione ed una rapida evoluzione della 
malnutrizione.  Molti di questi animali hanno un metabolismo a riposo accelerato e continuano a 
mobilitare le proteine, perpetuando la perdita di massa magra (Bartges et al., 2012; Chan et al., 
2012; Chan, 2009; Thomovsky et al., 2007a). 
Il problema con questa continua perdita di massa corporea magra è che tutte le proteine del 
corpo sono rappresentate da tessuto funzionale, rispetto a grassi e carboidrati, che hanno 
entrambi delle aree di deposito. Una perdita di massa corporea magra in un animale malato o 
ferito si verifica, in una certa misura, anche se all'animale vengono fornite calorie sufficienti (Chan 
et al., 2012; Zsombor-Murray et al. 1999; Nordenstrom, 1992). 
 
Anche se non è stato dimostrato negli animali da compagnia, in medicina umana un bilancio 
energetico negativo è associato ad un aumento della morbilità e della mortalità nei pazienti in 
condizioni critiche. L’aumento dell’incidenza della complicazioni attribuite alla malnutrizione è 
correlato ad un aumento dei tempi di ospedalizzazione e dei costi delle cure mediche (Chan et al., 
2012; de Aguilar-Nascimento et al., 2012; Mesejio et al., 2011a; Villet et al., 2005; Schneider et al., 
2004; Correia et Waitzberg, 2003). Viceversa, la durata dell’ospedalizzazione aumenta il rischio di 
malnutrizione, indipendentemente dal tipo e dalla gravità della malattia (de Aguilar-Nascimento et 
al., 2012). 
L'obiettivo principale della terapia nutrizionale in terapia intensiva è quello di ostacolare il 
declino dello stato nutrizionale. Per alimentare pazienti critici in terapia intensiva che non possono 
tollerare un'alimentazione enterale i medici umani utilizzano per il supporto nutrizionale la 
nutrizione parenterale (Peterson et Chen, 2010).  
L’impiego della nutrizione parenterale in casi adeguatamente selezionati può migliorare 
l’evoluzione clinica, ridurre i tempi di ospedalizzazione e anche i costi complessivi per le cure del 
paziente (de Aguilar-Nascimento et al., 2012; Mesejio et al., 2011a; Peterson et Chen, 2010; 




In medicina veterinaria in molti pazienti ospedalizzati si viene a creare, per diversi motivi 
correlati alla patologia o alla psicologia dell’animale, una condizione di anoressia persistente che 
conduce il clinico a prendere in considerazione il supporto nutrizionale come parte integrante del 
piano terapeutico di quel paziente. Questa scelta condiziona il successo della terapia stessa poiché 
la perdita di massa magra influisce negativamente su guarigione delle ferite, funzione immunitaria, 
forza (muscolatura sia scheletrica sia respiratoria) e, infine, prognosi, complicando l’evoluzione di 
malattie lievi e gravi (Chan et al., 2012; Chan, 2009; Thomovsky et al., 2007a; Thomovsky et al., 
2007b; Zsombor-Murray et al., 1999; Thatcher, 1996; Barton, 1987).  
Un adeguato supporto nutrizionale può ridurre la quantità di massa magra perduta e le 
conseguenze di questa perdita. Pertanto l'obiettivo di un supporto nutrizionale negli animali 
ricoverati in ospedale non deve essere soltanto il trattamento di quelli che sono già malnutriti, ma 
anche ridurre al minimo lo sviluppo di malnutrizione negli animali a rischio (Chan et al., 2012; 
Chan, 2009; Zsombor-Murray et al. 1999). 
 
E’ opinione comune, sia in medicina umana sia veterinaria, che la nutrizione enterale 
rappresenti la metodologia di supporto nutrizionale preferibile, ma è altresì vero che la nutrizione 
parenterale è il metodo di scelta quando la via enterale è controindicata (Chan et al., 2012; 
Thomovsky et al., 2007a; Zsombor-Murray et al., 1999).  
I progressi nella formulazione di soluzioni nutrizionali parenterali e nelle tecniche di 
somministrazione ne rendono l'uso sempre più semplice nelle cliniche veterinarie, fermo restando 
fondamentale un’accurata selezione dei casi, uno staff adeguatamente preparato e uno 






2. NUTRIZIONE PARENTERALE: DEFINIZIONI  
 
La nutrizione parenterale può essere somministrata tramite una vena centrale o una vena 
periferica. La TPN (total parenteral nutrition) viene definita come una soluzione che apporta tutti i 
fabbisogni di calorie e proteine degli animali (idealmente, anche tutti i fabbisogni di 
micronutrienti) ed è somministrata attraverso una vena centrale (Zsombor-Murray et al. 1999). In 
realtà, poiché i fabbisogni specifici di cani e gatti in condizioni critiche non sono stati studiati 
completamente, come invece avvenuto in medicina umana, la TPN, così come viene praticata in 
veterinaria, non può fornire tutti i nutrienti richiesti dal paziente (Bartges et al., 2012; Queau et 
al., 2011; Thomovsky et al., 2007a). 
La PPN fornisce solo una parte di energia dell'animale, proteine, nutrienti e di altri fabbisogni 
(Zsombor-Murray et al. 1999). 
L’abbreviazione PPN viene utilizzata per riferirsi alla nutrizione parenterale parziale (partial 
parenteral nutrition), che può essere fornita sia attraverso una vena periferica sia centrale (Chan 
et al., 2012). Altri autori, invece, utilizzano l’abbreviazione PPN per riferirsi alla nutrizione 
parenterale periferica (peripheral parenteral nutrition), definendola anche nutrizione parenterale 
parziale, quindi intesa esclusivamente come soluzione somministrata attraverso una vena 
periferica (Thomovsky et al., 2007a; Zsombor-Murray et al. 1999). 
Queau et al. (2011) raccomandano l’utilizzo dei termini CPN (central parenteral nutrition) e 
PPN (peripheral parenteral nutrition) per le soluzioni somministrate, rispettivamente, in una vena 
centrale e in una vena periferica. 
Il contenuto relativamente basso di nutrienti della PPN la rende più adatta a prevenire una 
malnutrizione che a correggere deficit nutrizionali già esistenti. In medicina umana la PPN è 
indicata per uso a breve termine, di solito 2 settimane o meno ed è considerata più utile come 
terapia ponte durante i periodi di transizione in cui l'assunzione per via orale o enterale non è 
ottimale o in circostanze che non giustificano l'immissione di un catetere venoso centrale 





3. NUTRIZIONE PARENTERALE: STATO DELL’ARTE 
 
La nutrizione parenterale è utilizzata di routine in pazienti umani sin dalla fine del 1960. 
Tuttavia, l'uso della nutrizione parenterale è datato già al 1656 quando Sir Christopher Wren 
somministra vino e birra in cani usando una penna d'oca e una vescica di suino (Vinnars et 
Wilmore, 2003). Sebbene ci siano sporadiche segnalazioni di impiego della nutrizione per via 
endovenosa, come la somministrazione endovenosa di sale e latte in pazienti umani affetti da 
colera nel 1832, è alla metà del 1900 che i medici iniziano, conducendo esperimenti  meglio 
organizzati, a fornire sostanze nutritive per via endovenosa (Vinnars et Wilmore, 2003). Elman 
comincia la somministrazione di proteine idrolizzate e glucosio attraverso le vene periferiche alla 
fine del 1930 e nel 1947 pubblica un libro sulla nutrizione parenterale in chirurgia (Kinney, 2001). 
Meng e Early iniziano ad usare emulsioni di lipidi nei cani nel 1940 e pubblicano un articolo sulla 
nutrizione parenterale nei cani nel 1949 (Kinney, 2001). Tuttavia, è nel 1968 che i medici 
dell'Università della Pennsylvania pubblicano un articolo fondamentale sulla nutrizione 
parenterale nei cani (Dudrick et al., 1968). Questi autori nutrono sei cuccioli maschi di beagle 
iniziando a 12 settimane di età per un totale di 72-256 giorni, confrontandoli con loro fratelli 
alimentati oralmente durante lo stesso periodo di tempo. I cuccioli alimentati per via parenterale 
crebbero ad un ritmo più veloce e alla fine dello studio risultarono più grandi rispetto a loro 
fratelli. Nella stessa pubblicazione, Dudrick et al. riportano anche i risultati dell'alimentazione di 30 
pazienti umani con TPN per un periodo di 10-200 giorni (Dudrick et al., 1968). 
L'articolo di Dudrick diviene l'inizio di una nuova era nel supporto nutrizionale per i pazienti 
ospedalizzati. Dopo il riconoscimento che le persone (e i cani) possano essere nutrite con successo 
per periodi relativamente lunghi per via endovenosa, medici e ricercatori procedono a sviluppare 
modi per meglio realizzare questo obiettivo. Due questioni affrontate fin dall’inizio sono lo 
sviluppo di metodi migliori per l’accesso venoso centrale e la formulazione di miscele nutrizionali 
parenterali. Una volta che queste tecniche vengono ulteriormente sviluppate, una grande 
attenzione comincia ad essere focalizzata sulla malnutrizione (sua prevalenza, suoi effetti dannosi, 
e metodi per la prevenzione e la terapia). Nel 1976, Butterworth è il primo a riferire 
un'associazione tra la mortalità e la morbilità associata alla malnutrizione nei pazienti ospedalizzati 
(Butterworth, 1976). Ben presto diviene ampiamente riconosciuto che la malnutrizione 
ospedaliera rappresenta un problema importante nella gestione complessiva del paziente. Studi 
clinici vengono condotti testando benefici, complicanze e tempi della nutrizione parenterale. In 
molti di questi studi, non viene dimostrata una giustificazione dell'uso di routine della TPN 
perioperatoria e, al contrario, questa è spesso associata a più complicazioni rispetto alla nutrizione 
enterale o alla mancanza totale di una  qualunque nutrizione (Gramlich et al., 2004; Braunschweig 
et al., 2001; Heyland et al., 1998; Veterans Study Group, 1991; Detsky et al., 1987). Tuttavia, 
alcune popolazioni di pazienti, come quelli affetti da malnutrizione, appaiono beneficiare di 
nutrizione parenterale, migliorando l’evoluzione clinica e riducendo i tempi di ospedalizzazione e i 
costi delle cure (Braunschweig et al., 2001; Heyland et al., 1998; Veterans Study Group, 1991). Più 
recentemente in medicina umana, sono state condotte analisi per determinare specifiche 
popolazioni di pazienti nelle quali la nutrizione parenterale risulterebbe più vantaggiosa (Simpson 
et Doig, 2005; Gramlich et al., 2004; Braunschweig et al., 2001; Heyland et al., 1998). Attualmente, 
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la ricerca in nutrizione parenterale in medicina umana si sta concentrando su come ottimizzare la 
selezione dei pazienti che potranno beneficiare di una nutrizione parenterale e migliorare le 
formulazioni.  
 
Sebbene i cani siano stati spesso utilizzati come modelli per lo studio della nutrizione 
parenterale, l'uso clinico della nutrizione parenterale in specie animali da compagnia è una 
modalità terapeutica relativamente nuova. La prima relazione dell'uso della nutrizione parenterale 
in animali da compagnia risale al 1977 in un articolo sul mantenimento con successo di 10 cani per 
un massimo di 1 mese utilizzando la TPN (Carter et Freedman, 1977). Nel 1989, Lippert et al. 
utilizzano la TPN in sette gatti normali per 14 giorni. In questo studio, i gatti furono alimentati al 
fabbisogno energetico di mantenimento (maintenance energy requirements MERs, calcolato in 
tale studio come 1,4 x fabbisogno energetico a riposo, resting energy requirements RERs). 
Tuttavia, in un gruppo, le calorie fornite da proteine furono incluse nei calcoli, mentre in un altro 
gruppo, non furono incluse. Pertanto quest'ultimo gruppo effettivamente ricevette calorie in 
eccesso di MER. I gatti che furono alimentati più del MER svilupparono vomito, ulcerazioni orali, e 
iperglicemia. Tutti i gatti svilupparono anemia, trombocitopenia, ipertrigliceridemia, atrofia dei villi 
e modificazioni epatocellulari (Lippert et al., 1989). 
Nel 1993, Lippert et al. pubblicano il primo studio retrospettivo sull'uso della TPN in pazienti 
clinici, riportando i risultati dell'uso della TPN in 72 cani e 12 gatti. La durata mediana della TPN fu 
di 3,8 giorni, con un intervallo di 1-14 giorni. Si verificarono trentanove complicanze meccaniche e 
le complicanze metaboliche furono comuni, tra cui iperglicemia (37%), alterazioni elettrolitiche 
(30%) e iperlipidemia (23%). Sette per cento degli animali svilupparono sepsi (cioè, segni clinici di 
sepsi in combinazione con una cultura positiva della punta del catetere o del sangue) (Lippert et 
al., 1993). In questo studio, sia calorie totali sia proteine furono somministrate ad un livello 
superiore a quello che attualmente avviene nella maggior parte dei casi (Chan et al.,2012). 
Il maggiore studio retrospettivo successivo viene pubblicato nel 1998 riportando i risultati 
dell'uso di TPN in 209 cani. Analogamente allo studio di Lippert, la durata mediana della 
somministrazione fu di 3,5 giorni (intervallo, da 0,5 a 25 giorni). Si verificarono 118 complicazioni 
meccaniche e il 37% dei cani ebbe almeno una complicazione meccanica. L'iperglicemia fu la più 
comune complicanza metabolica (32% dei cani valutati), ma 329 complicanze metaboliche 
individuali si verificarono in questa popolazione di cani. Il sette per cento degli animali sviluppò 
sepsi. Il tasso di complicazioni complessivo fu di 0,52 complicazioni al giorno di TPN (Reuter et al., 
1998).  
Inoltre sono stati pubblicati due studi retrospettivi sull'uso della TPN nei gatti. La durata 
mediana della somministrazione della TPN in questi studi fu di 4,8 (Crabb et al., 2006) e 3,7 (Pyle 
et al., 2004) giorni. Sebbene il numero di complicanze meccaniche e settiche furono simili tra i due 
studi, il 18% dei gatti nello studio Crabb et al. divenne iperglicemico, rispetto al 47% nel più grande 
studio Pyle et al. Il tasso di complicanze complessivo fu di 0,62 per ogni giorno di TPN nello studio 
Pyle e 0,29 nello studio Crabb. Ci furono anche due risultati interessanti relativi l'iperglicemia in 
questi due studi. In primo luogo, lo studio di Pyle et al. mostrò che l'iperglicemia era 
significativamente associata ad un tasso di aumento della mortalità 24 ore dopo l'inizio del TPN. In 
questo studio, il fabbisogno energetico dei gatti fu calcolato moltiplicando il fabbisogno energetico 
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a riposo (RER) per un fattore di malattia. Nello studio di Crabb et al., i gatti in cui fu moltiplicato il 
RER per un fattore di malattia ebbero una maggiore probabilità di sviluppare iperglicemia rispetto 
a quelli in cui fu fornito un fabbisogno di energia pari o inferiore al RER (Crabb et al., 2006; Pyle et 
al., 2004). 
Altri due studi sono stati pubblicati sulla nutrizione parenterale parziale in pazienti 
veterinari. Uno in cui si utilizzò una soluzione commerciale tre-in-uno contenente glucosio 
aminoacidi e lipidi che forniva 1,26 kcal/kg/ora per un tempo compreso tra 10 e 24 ore/die con 
una mediana di 36 ore. In questo studio, trombi venosi o tromboflebiti furono la causa più comune 
di insuccesso del catetere (Chandler et al., 2006). Ed uno studio retrospettivo in cui si utilizzò una 
PPN tre-in-uno in 80 cani e 47 gatti con un tempo medio di somministrazione di 3 giorni. Come 
negli studi precedenti, l'iperglicemia fu la complicazione metabolica principale (15% degli animali 
totali). Si verificarono anche ventiquattro altre complicanze metaboliche e furono documentati 
quattro casi di sepsi (3%). Il tasso di complicanze fu 0,18 e 0,15 complicazioni per giorno di PPN in 
cani e gatti, rispettivamente. Una caratteristica rilevante di questo studio fu che gli animali che 
ricevettero una nutrizione enterale in combinazione con la somministrazione della PPN ebbero più 
probabilità di sopravvivere rispetto agli animali che non ne ricevettero (Chan et al., 2002a). 
Ad oggi, questi sono tra gli studi più completi pubblicati sui risultati di utilizzo della 
nutrizione parenterale nei pazienti clinici (Figura 1a). Tuttavia, esistono molti altri studi che sono 
stati utili per migliorare l'impiego della nutrizione parenterale nei cani. Il primo è uno studio di 
Chandler et al. (2000a) in cui fu somministrata una soluzione di aminoacidi, una soluzione di 
destrosio e una soluzione elettrolitica per confrontare i loro effetti sul bilancio azotato. Queste 
soluzioni furono somministrate separatamente a tre cani sani attraverso una vena periferica per 
10 ore al giorno per 4 giorni. Solo la soluzione di aminoacidi portò un bilancio azotato positivo, 
suggerendo che in cani sani forniva sufficienti aminoacidi per prevenire la disgregazione della 
massa corporea magra (Chandler et al., 2000a).  
Nel 2001, Mauldin et al. riportano uno studio di valutazione della nutrizione parenterale in 
cani sani. In questo studio, i cani ricevettero infusioni endovenose di soluzione di Ringer non 
lattato o soluzioni isocaloriche contenenti 0, 1,36 o 2,04 g di aminoacidi per chilogrammo di peso 
corporeo al giorno, con le calorie rimanenti (per soddisfare il MER) fornite da soluzioni di destrosio 
e lipidi per 12 ore al giorno per 7 giorni. Gli autori dimostrarono un bilancio azotato negativo in 
tutti i pazienti ad esclusione di quelli che ricevevano un’integrazione di aminoacidi (Mauldin et al., 
2001).  
Nel 2003, Zentek et al. pubblicano uno studio sulla nutrizione parenterale in cani da 
laboratorio sani utilizzando una soluzione tre-in-uno con la maggior parte delle calorie fornite da 
glucosio o da lipidi. In questo studio, una PPN fu somministrata ciclicamente (più di 10 ore al 
giorno) per soddisfare il MER. A seconda della formula (glucosio o lipidi), i cani ebbero un aumento 
significativo di glicemia e trigliceridi, ma non ci furono differenze significative nelle concentrazioni 
ormonali (per esempio, insulin-like growth factor-1, insulina, glucagone, T3, T4) (Zentek et al., 
2003).  
Nel 2011, Queau et al. pubblicano uno studio retrospettivo (2000-2008) su 319 cani e 112 
gatti (Figure 1b, 1c e 1d). In questo studio la pancreatite fu la diagnosi più comune (109 cani, 34 
gatti) e morirono 137 cani e 112 gatti. Cani e gatti ricevettero rispettivamente il 113 ± 40% e il 103 
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± 32% del fabbisogno energetico a riposo, ma la quantità di calorie fornite attraverso il supporto 
nutrizionale diminuì significativamente nel corso dei nove anni dello studio. Complicanze 
meccaniche (81 cani, 16 gatti) e settiche (20 cani, 6 gatti) non furono associate a morte. 
L'iperglicemia fu la complicanza metabolica più comune (96 cani, 31 gatti). L’ipercreatininemia nei 
cani (8) fu l'unica complicazione associata a morte. Una malattia renale cronica nei cani, la lipidosi 
epatica nei gatti ed una maggiore durata di un apporto calorico inadeguato prima della nutrizione 
parenterale, in entrambe le specie, furono associate negativamente alla sopravvivenza. Fattori 
associati positivamente alla sopravvivenza inclusero una maggior durata della somministrazione di 
nutrizione parenterale in entrambe le specie, la nutrizione enterale in gatti affetti da qualsiasi 
malattia e l'alimentazione enterale nei cani affetti da malattie respiratorie (Queau et al., 2011). 
Uno studio in vitro è stata anche pubblicato sulla valutazione degli effetti fisici sulla stabilità 
delle soluzioni per nutrizione parenterale basate su lipidi (Thomovsky et al., 2008). Questa è 
un'informazione importante poiché fattori quali la temperatura e la manipolazione possono 
influenzare la stabilità fisica delle soluzioni per nutrizione parenterale. Questo numero crescente 
di studi è stato utile per una migliore comprensione del metabolismo degli aminoacidi per via 
parenterale in animali da compagnia e servirà come base su cui basare la futura ricerca sui 























4. INDICAZIONI PER LA NUTRIZIONE PARENTERALE: SELEZIONE DEI PAZIENTI 
 
Un qualsiasi tipo di supporto nutrizionale comporta un certo rischio di complicanze e la 
nutrizione parenterale non è un'eccezione. Gli studi condotti su persone hanno dimostrato che la 
nutrizione parenterale in alcune popolazioni di pazienti in realtà aumenta il rischio di complicanze 
e peggiora il risultato (Worthington et Gilbert, 2012; Simpson et Doig, 2005; Gramlich et al., 2004; 
Braunschweig et al., 2001; Heyland et al., 1998; Veterans Study Group, 1991; Detsky et al., 1987). 
Pertanto, un’accurata selezione del paziente è particolarmente importante. Idealmente, si 
dovrebbe selezionare solo quei pazienti che potrebbero trarre beneficio dalla nutrizione 
parenterale, ma criteri di selezione adeguati non sono ancora noti in persone o animali da 
compagnia. La maggior parte degli animali da compagnia ricevono la nutrizione parenterale per 
periodi relativamente brevi (3 o 4 giorni), e si deve stabilire se la somministrazione a breve 
termine di nutrizione parenterale sia utile. Occasionalmente, la nutrizione parenterale viene 
somministrata per periodi più prolungati, e come sempre si deve considerare il rapporto rischio-
beneficio (Chan et al., 2012).  
Un approccio valido è "se l'intestino funziona, usalo!", e la nutrizione parenterale non deve 
essere la prima opzione in un animale malato o ferito. La via enterale dovrebbero sempre essere 
considerata prima perché più sicura, più pratica, fisiologicamente più sana (previene l’atrofia della 
mucosa, mantiene l’immunocompetenza locale e preserva la normale flora microbica) e meno 
costosa (Bartges et al., 2012; de Aguilar-Nascimento et al., 2012; Wernerman, 2012; Worthington 
et Gilbert, 2012; Peterson et Chen, 2010; Eirmann, 2009; Thomovsky et al., 2007a; Zsombor-
Murray et al. 1999; Mainous et al., 1994).  
 
 




Se solo alcuni segmenti del tratto gastrointestinale sono funzionanti, si dovrebbe 
considerare di utilizzarli. Ad esempio, un cane o un gatto con esofagite grave devono essere 
considerati candidati per un sondino di alimentazione per gastro o digiunostomia (Chan et al., 
2012). Nonostante questi vantaggi, vi sono situazioni in cui la via parenterale deve essere presa in 
considerazione. Le indicazioni per il supporto nutrizionale parenterale sono quindi situazioni in cui 
un animale non può consumare calorie adeguate volontariamente e non può tollerare la 
nutrizione enterale, come ad esempio in pazienti con vomito intrattabile o rigurgito, quelli con 
grave malassorbimento o ostruzione gastrointestinale, gravi malattie infiammatorie intestinali, 
linfoma intestinale diffuso, pancreatite acuta necrotizzante e potenzialmente in pazienti che non 
possono proteggere le loro vie aeree (Bartges et al., 2012; Chan et al., 2012; Chan, 2009; Zsombor-
Murray et al., 1999). Nei pazienti che non tollerano di ricevere tutti i fabbisogni nutrizionali per via 
enterale, la nutrizione parenterale (nel caso più semplice quella periferica) può essere utilizzata 
anche per integrare un’alimentazione enterale. Teoricamente, fornendo anche una piccola 
quantità di nutrizione enterale in combinazione con la nutrizione parenterale si potrebbe 
contribuire a migliorare l’evoluzione clinica del paziente, proteggendo l'integrità della mucosa e 
riducendo al minimo la possibilità di traslocazione batterica e di sepsi (de Aguilar-Nascimento et 
al., 2012; Peterson et Chen, 2010; Zaloga, 2006; Zsombor-Murray et al., 1999). 
Le indicazioni specifiche per la nutrizione parenterale, secondo Chan et al. (2012), sono 
riportate nella Tabella 1. La corretta selezione dei pazienti è un aspetto importante della 
valutazione nutrizionale perché la somministrazione di un supporto nutrizionale parenterale a 
pazienti che hanno poche possibilità di beneficiare di questa forma di nutrizione li sottopone al 





TABELLA 1    Indicazioni per la Nutrizione Parenterale (Chan et al., 2012) 
- Vomito  
- Rigurgito 
- Pancreatite acuta 
- Ostruzione intestinale 
- Malassorbimento grave 
- Ileo prolungato 
- Incapacità di proteggere le vie aeree (rischio di aspirazione) 
* Quando possibile la nutrizione enterale dovrebbe essere utilizzata per integrare la nutrizione parenterale (anche se fornita in quantità molto 
basse) per prevenire l’atrofia del tratto intestinale 
 
Poiché la TPN fornirà idealmente tutte le calorie degli animali e le proteine, di solito è la 
modalità di scelta per un animale che richiede un'alimentazione parenterale. Gli svantaggi sono 
che richiede un catetere venoso giugulare e può essere associata a complicazioni metaboliche 
maggiori. La PPN può essere un'alternativa alla TPN in casi selezionati (Tabella 2), ma è importante 
tenere presente che essa non coprirà tutti i fabbisogni dell'animale (Chan et al., 2012; Zsombor-
Murray et al. 1999).  
 
TABELLA 2 Indicazioni per la Nutrizione Parenterale Parziale (PPN) (Chan et al., 2012) 
• Per mantenere lo stato nutrizionale, piuttosto che soddisfare completamente un paziente 
malnutrito.  
I pazienti debilitati dovrebbero ricevere una TPN oppure una combinazione di PPN e nutrizione 
enterale. 
• Animali con fabbisogni nutrizionali medi. Quelli con fabbisogni elevati (ad esempio: addome aperto, 
ampie ferite drenanti, vomito o diarrea gravi) dovrebbero ricevere una TPN. 
• Quando è previsto solo un supporto nutrizionale a breve termine in pazienti non debilitati (<5 
giorni). 
• Per integrare una nutrizione orale o enterale.* 
• Quando non è disponibile una vena centrale. 
* Quando possibile la nutrizione enterale dovrebbe essere utilizzata per integrare la nutrizione parenterale (anche se fornita in quantità molto 






5. INDICAZIONI PER LA NUTRIZIONE PARENTERALE: CONFRONTO CON LA MEDICINA UMANA 
 
In medicina umana, oltre il 90% dei medici e dietisti raccomanda vivamente l'avvio di un 
supporto nutrizionale (enterale o parenterale) entro 24-48 ore dopo che il paziente è ricoverato in 
un reparto di terapia intensiva e la nutrizione enterale è considerata come la prima opzione (de 
Aguilar-Nascimento et al., 2012; Mesejio et al., 2011b; Martindale et al., 2009). Un inizio precoce 
della nutrizione enterale è associato ad un miglioramento dei risultati, una riduzione nella 
frequenza di infezioni, tempi di ospedalizzazione e costi di gestione dei pazienti post-chirurgici. 
L’attuazione di una nutrizione enterale precoce è quindi diventa la pratica standard nei pazienti 
umani nelle unità di terapia intensiva. Tuttavia, sebbene una precoce nutrizione enterale sia il 
metodo preferito per apportare nutrienti a pazienti in condizioni critiche, la nutrizione enterale da 
sola spesso non riesce a fornire calorie e nutrienti adeguati ai pazienti in condizioni critiche, che 
hanno frequentemente un metabolismo accelerato che porta a fabbisogni energetici più elevati ed 
una perdita di massa magra. Inoltre, l'attuazione ottimale della nutrizione enterale in terapia 
intensiva resta una sfida. La nutrizione enterale viene spesso interrotta nei pazienti di terapia 
intensiva per diversi motivi, come ad esempio indagini radiologiche o endoscopiche, chirurgia, 
problemi meccanici (pompa guasta, occlusione o malposizionamento della sonda gastrica) o 
intolleranza gastrointestinale (vomito, diarrea o distensione addominale). Il risultato finale di 
queste interruzioni o ritardi è l'incapacità di far corrispondere la reale assunzione calorica 
all’apporto calorico atteso. Al contrario, la nutrizione parenterale fornisce una percentuale 
significativamente maggiore di calorie. L’integrazione della nutrizione enterale con la nutrizione 
parenterale può ottimizzare il supporto nutrizionale ed evitare un bilancio energetico negativo o 
un ritardo nel raggiungimento degli obiettivi nutrizionali (Mesejio et al., 2011b; Pichard et al., 
2009). 
Vi è ancora dibattito circa i tempi di inizio di una nutrizione parenterale quando la nutrizione 
enterale è impossibile o non soddisfa gli obiettivi nutrizionali. Pochi dati sono stati generati su 
questo tema e alcune raccomandazioni contenute nelle linee guida attuali provenienti da diverse 
società sono controversi e basati su opinioni di esperti e dati non randomizzati (de Aguilar-
Nascimento et al., 2012; Wernerman, 2012).  
Secondo Mesejio et al. (2011a) la nutrizione parenterale complementare alla nutrizione 
enterale deve iniziare quando non si ottiene il 60% dei fabbisogni nutrizionali entro il quarto 
giorno di ricovero o per almeno 2 giorni consecutivi durante il ricovero (Mesejio et al., 2011a; 
Mesejio et al., 2011b). 
Dello stesso parere sono Heidegger et al. (2007) che, nel quadro di una revisione della 
letteratura, propongono di avviare l’integrazione con la nutrizione parenterale nel caso in cui la 
nutrizione enterale non riesca a soddisfare almeno il 60% del fabbisogno calorico desiderato entro 
3 giorni di ricovero. Essi inoltre suggeriscono che l'integrazione con la nutrizione parenterale 
debba consentire il raggiungimento del 100% dei livelli di energia e di proteine desiderati dal 
quarto giorno di ricovero e che la nutrizione parenterale sia gradualmente diminuita mano a mano 
che la nutrizione enterale si avvicina agli obiettivi nutrizionali (Heidegger et al., 2007).  
In questo contesto, due importanti linee guida hanno steso raccomandazioni contrastanti. Le 
linee guida 2009 della European Society for Clinical Metabolism e Nutrition consigliano che tutti i 
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pazienti ai quali si ritenga non possa essere fornita una nutrizione normale entro 2-3 giorni dal 
ricovero ricevano una nutrizione parenterale entro 24 o 48 ore se la nutrizione enterale è 
controindicata. Al contrario, le linee guida 2009 della American Society for Parenteral and Enteral 
Nutrition stabiliscono che, se all'inizio la nutrizione enterale non è praticabile o non è disponibile 
durante i primi 7 giorni dopo il ricovero nell'unità di terapia intensiva, allora nessun altra terapia 
nutrizionale specializzata deve essere fornita. Le stesse linee guida riservano la nutrizione 
parenterale ai pazienti senza segni di malnutrizione precedenti all’istaurarsi della condizione 
critica, solo dopo 7 giorni di ospedalizzazione e se la via enterale non è disponibile (de Aguilar-
Nascimento et al., 2012; Wernerman, 2012; Worthington et Gilbert, 2012; Martindale et al., 2009). 
Due studi hanno dimostrato che quando la nutrizione enterale non è praticabile l'inizio precoce 
della nutrizione parenterale non è associato ad un beneficio evidente (Kutsogiannis et al., 2011; 
Casaer et al., 2011). Anche secondo Wernerman (2012), in riferimento allo studio “the Early 
Parenteral Nutrition Completing Enteral Nutrition in Adult Critically Ill Patients (EPaNIC)” (Belgio 
2007-2010), l’avvio precoce di una nutrizione parenterale nella maggior parte dei pazienti in 
terapia intensiva non sarebbe il miglior interesse ed risulterebbe più vantaggiosa una nutrizione 
parenterale avviata tardivamente (ottavo giorno di ricovero in terapia intensiva) rispetto ad una 
iniziata precocemente (terzo giorno). 
In uno studio condotto in un unità di terapia intensiva pediatrica su 90 pazienti la terapia 
nutrizionale viene avviata dopo un’iniziale stabilizzazione emodinamica, in media 72 ore dopo il 
ricovero. Secondo il protocollo applicato dagli autori, la nutrizione parenterale viene considerata 
come prima opzione solo nel caso in cui ci sia un tratto gastroenterico non funzionante. In caso 
contrario le prima scelta è la nutrizione enterale da sola o associata alla nutrizione parenterale. La 
combinazione di nutrizione parenterale e nutrizione enterale viene considerata utile per le prime 
72 ore di terapia intensiva clinica o quando la nutrizione enterale da sola non è sufficiente a 
soddisfare le esigenze nutrizionale del paziente. Per i soggetti per i quali si utilizza la nutrizione 
enterale la prima opzione è il sondino naso-gastrico, in caso di insuccesso (residuo gastrico 
corrispondente a più del 50% del volume somministrato, distensione addominale, vomito, diarrea) 






6. VALUTAZIONE NUTRIZIONALE 
 
L'identificazione degli animali che sono già malnutriti o quelli che sono ad alto rischio di 
diventare malnutriti è fondamentale. 
Negli animali in condizioni critiche, l'alimentazione spesso non è considerata una priorità 
durante le prime fasi di rianimazione, stabilizzazione e test diagnostici. Tuttavia, questa 
popolazione è ad alto rischio per lo sviluppo di malnutrizione. Essere consapevoli dello stato 
nutrizionale di un animale al momento del ricovero e dei cambiamenti che si verificano durante il 
ricovero consente di ottimizzare la cura del paziente (Chan et al., 2012).  
Un intervento precoce che definisca una valutazione nutrizionale può prevenire o ridurre al 
minimo le complicanze della malnutrizione (Zamberlan et al., 2011). 
Talvolta è facile riconoscere l'immagine classica del paziente affamato come malnutrizione 
(Figura 3 - Animale ovviamente malnutrito) (Chan et al., 2012).  
  
 
Figura 3 - Animale ovviamente malnutrito. Questo cane richiede un supporto nutrizionale aggressivo (Chan et al., 2012). 
 
Tuttavia, molti pazienti hanno segni più subdoli di malnutrizione o sviluppano una 
malnutrizione durante il ricovero, perché il rischio per malnutrizione non è stato riconosciuto 
abbastanza presto da prevenirlo (Figura 4) (Chan et al., 2012).  
 
 
Figura 4 - La malnutrizione può essere subdola nei primi stadi. Questo cane mangia progressivamente meno da una settimana come conseguenza di 
un insufficienza renale cronica. Non è “ovviamente” magro ma ha già cominciato a mostrare una perdita di massa muscolare. Un appropriato 
supporto nutrizionale può aiutarlo a minimizzare ulteriori perdite (Chan et al., 2012). 
  
Anche gli animali obesi sono a rischio di malnutrizione (Figura 5), perché se perdono peso, 





Figura 5 – Anche un animale obeso può diventare rapidamente malnutrito in ospedale quando malato o ferito. Se sono fornite calorie insufficienti, il 
gatto perderà peso ma questa perdita sarà massa magra funzionale piuttosto che grasso (Chan et al., 2012). 
 
La valutazione dello stato nutrizionale dovrebbe essere integrata nell'esame quotidiano di 
ciascun paziente (Chan et al., 2012). La valutazione nutrizionale identifica i pazienti malnutriti che 
richiedono il supporto nutrizionale e identifica anche i pazienti a rischio di malnutrizione in cui il 
supporto nutrizionale aiuta a prevenire la malnutrizione (Chan, 2009; Chan, 2004; Michel, 1993). 
In medicina umana una condizione nutrizionale sconosciuta o una valutazione nutrizionale errata 
ed il conseguente apporto di nutrienti inadeguato sono considerati tra le cause di sviluppo e 
perpetuazione della malnutrizione durante l'ospedalizzazione (Zamberlan et al., 2011). 
 
Per molti anni, i ricercatori hanno cercato di sviluppare una singola misura o un gruppo di 
misure che identificasse la malnutrizione negli esseri umani. Purtroppo, pochi di questi hanno 
lavorato bene su una base clinica. Di conseguenza, la maggior parte dei nutrizionisti in medicina 
umana e veterinaria utilizzano una valutazione clinica globale soggettiva per identificare i pazienti 
che necessitano di supporto nutrizionale (Tabella 3) (Chan et al., 2012; Mesejio et al., 2011c). 
Quando valutata da esperti viene considerata, in medicina umana, il parametro più affidabile di 
malnutrizione al momento del ricovero (Mesejio et al., 2011c). 
Nei pazienti ricoverati in terapia intensiva pediatrica è considerata molto importante, per la 
valutazione nutrizionale e il successivo monitoraggio, la valutazione antropometrica basata su 
misure (peso, altezza o lunghezza, circonferenza del braccio e spessore della plica cutanea 
tricipitale) a partire dalle quali è possibile stimare le variazioni delle riserve proteiche del corpo. 
Tuttavia, soprattutto nei pazienti critici, la valutazione antropometrica è difficile da interpretare ed 
è, di conseguenza, difficile determinare se hanno avuto luogo variazioni di stato nutrizionale. I 
motivi possono essere diversi: le misurazioni possono essere influenzate da fattori causati da 
malattie o traumi (per esempio, ritenzione idrica e gonfiore); un tempo medio di ricovero di una 
settimana non è necessariamente un tempo sufficiente perché si verifichino alterazioni 
significative; una somministrazione precoce ed appropriata della terapia nutrizionale che aiuta a 
mantenere lo stato nutrizionale (Zamberlan et al., 2011). 
 
La valutazione clinica globale soggettiva include le informazioni anamnestiche (durata dei 
segni clinici, storia di anoressia o perdita di peso), i parametri clinici (malattia di base, grado della 
perdita di peso e/o perdita di massa muscolare, gravità della malattia, segni clinici, percorso 
anticipato di recupero) e i risultati di laboratorio (Chan et al., 2012; Thomovsky et al., 2007a). 
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Eventuali risultati clinici o di laboratorio che potrebbero specificatamente modificare il piano 
nutrizionale devono essere attentamente valutati. Gli esempi includono la presenza di 
insufficienza cardiaca congestizia (che richiederebbe la massima attenzione al volume dei liquidi), 
alterazioni elettrolitiche, iperglicemia, ipertrigliceridemia o encefalopatia epatica. Questi fattori 
vengono poi inseriti in una valutazione complessiva del grado di malnutrizione o di rischio per 
l'animale di sviluppo di malnutrizione. La prevenzione (o correzione) di carenze e squilibri 
nutrizionali può quindi essere ottenuta fornendo substrati energetici adeguati, proteine e 
micronutrienti (Chan et al., 2012). 
 
Chan et al. (2012) classificano gli animali ricoverati in tre gruppi:  
1. già malnutriti (si veda la Figura 3);  
2. non malnutriti, ma ad alto rischio per lo sviluppo di malnutrizione (Figura 6); 
 
 
Figura 6 – Questo cane è anoressico ed è trattato con un addome aperto per una peritonite settica. Sebbene non sia ancora malnutrito, ha un alto 
rischio di diventarlo a causa della mancata assunzione di nutrienti e della grande perdita di proteine attraverso l’addome  (Chan et al., 2012). 
 
3. non denutriti e a basso rischio per lo sviluppo di malnutrizione (Figura 7).  
 
 
Figura 7 – Un gatto con asma che non è malnutrito e ha un basso rischio di diventarlo. Questi gatto non richiede un supporto nutrizionale 
immediato e può essere monitorato per assicurare un’adeguata assunzione di cibo. Ad ogni modo, se la malattia sottostante non si risolve 
rapidamente o l’animale continua ad essere anoressico, è richiesto un supporto nutrizionale (Chan et al., 2012). 
 
Gli animali del primo gruppo richiedono un rapido supporto nutrizionale (Chan et al., 2012).  
Gli animali del secondo gruppo richiedono il supporto nutrizionale nei primi 2 o 3 giorni di 
ricovero, o un sondino di alimentazione dovrebbe essere posizionato al momento di anestetizzarli 
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per procedure diagnostiche o terapeutiche. Fattori che mettono un animale ad alto rischio di 
malnutrizione includono anoressia di durata superiore a 3 giorni (assicurarsi di includere il tempo 
in cui l'animale è stato anoressico a casa prima del ricovero in ospedale), una grave malattia (ad 
esempio, traumi, sepsi, peritonite, pancreatite, un intervento di chirurgia gastrointestinale), e le 
perdite di proteine (ad esempio, vomito o diarrea prolungata, addome aperto, o grandi ferite 
drenanti) (Chan et al., 2012). Secondo Chan (2009), un supporto nutrizionale dovrebbe essere 
considerato in ogni gatto malato con un apporto inadeguato di cibo per più di 3 giorni, mentre il 
bisogno di realizzare un intervento nutrizionale diventerebbe più urgente in un gatto anoressico 
per più di 5 giorni. 
Gli animali del terzo gruppo non richiedono un immediato sostegno nutrizionale e possono 
essere monitorati per assicurare un adeguato apporto alimentare. Tuttavia, se la malattia 
sottostante non si risolvere rapidamente o l'animale continua ad essere anoressico, può essere 
richiesto un supporto nutrizionale (Chan et al., 2012).  
Gli indicatori di malnutrizione secondo Chan et al. (2012) sono elencati nel Tabella 3. 
 




- Diarrea cronica 
- Anoressia (perdita totale o riduzione dell’appetito) 
Esame Fisico 
- Perdita di peso (sebbene questa possa essere mascherata da uno spostamento di fluidi in pazienti 
in condizioni critiche) 
- Perdita muscolare 
- Cattive condizioni del mantello 
- Segni di scarsa guarigione delle ferite 
- Coagulopatie 
- Mucosa pallide 




- Coagulopatie  
* Queste anormalità di laboratorio non sono specifiche di malnutrizione e, generalmente, non sono presenti precocemente nel processo di sviluppo 
della malnutrizione (Chan et al., 2012; Chan et al., 2009). 
 
In medicina umana Mesejio et al. (2011c) hanno cercato di identificare le diverse tecniche di 
valutazione nutrizionali disponibili e la loro applicabilità ai pazienti in condizioni critiche (Mesejio 
et al., 2011c).  
Tra i parametri biochimici gli autori individuano variabili biochimiche indicative dello stato 
delle proteine muscolari (indice creatinina/altezza, 3-metil-istidina, escrezione di urea, bilancio 
azotato) e variabili indicative dello stato delle proteine viscerali (albumina, prealbumina o 




Per valutare lo stato nutrizionale al momento del ricovero, secondo gli autori, possono 
essere utilizzati perdita di peso, indice di massa corporea o la valutazione globale soggettiva; per 
monitorare la re-alimentazione bilancio azotato, prealbumina, proteina legata al retinolo e 3-
metil-istidina; e per valutare la risposta metabolica escrezione di urea, bilancio azotato e 3-MH. 
Come parametri prognostici possono essere utilizzati bilancio azotato e albumina (Mesejio et al., 
2011c). 
Tuttavia, Mesejio et al. (2011c) affermano che parametri antropometrici e/o marcatori 
biochimici frequentemente utilizzati per la valutazione dello stato nutrizionale non dovrebbe 
essere raccomandati nella pratica clinica di routine nei pazienti critici essendo influenzati da parte 
della risposta del corpo durante la fase acuta e da disturbi non-nutrizionali nei pazienti critici 
(Mesejio et al., 2011c). 
 In medicina umana è segnalato anche l’utilizzo dei parametri misurati attraverso l’analisi 




7. NUTRIZIONE PARENTERALE 
 
7.1. COMPONENTI DELLA NUTRIZIONE PARENTERALE 
 
Sia la TPN sia la PPN sono una combinazione di destrosio, soluzione di aminoacidi e soluzioni 
lipidiche, insieme a vitamine e minerali. Tuttavia, la concentrazione di alcuni componenti (ad 
esempio il destrosio) varia a seconda sia scelta la TPN o la PPN. TPN o PPN possono anche essere 
formulate con soli amminoacidi e destrosio, senza lipidi (Chan et al., 2012; Thomovsky et al., 
2007a; Buffington et al., 2004).  
Tipicamente, si calcola la formula  per la nutrizione parenterale desiderata e le componenti 
vengono combinate in una miscela. Informazioni sui vari componenti impiegati nella nutrizione 
parenterale sono presentati nella Figura 8 (Chan et al., 2012). 
 






Le soluzioni di aminoacidi forniscono una fonte di azoto e di amminoacidi essenziali. Gli 
aminoacidi vengono aggiunti alle soluzioni per nutrizione parenterale per rallentare la 
disgregazione muscolare e, in teoria, per aiutare a mantenere l'integrità del tratto 
gastrointestinale e prevenirne l'atrofia, per facilitare la funzione del sistema immunitario, la 
guarigione delle ferite e per migliorare la funzione di molti organi. La semplice somministrazione di 
energia non proteica in forma di glucosio o lipidi risparmierà in una certa misura il catabolismo 
proteico, ma una qualche forma d’integrazione proteica o aminoacidica è richiesta (Mauldin et  al., 
2001; Chandler et al., 2000a). 
Soluzioni di aminoacidi sono disponibili in diverse concentrazioni dal 3,5% al 10%. Tuttavia, i 
fogli di lavoro in questo lavoro utilizzano quantità specifiche per una soluzione all'8,5% di 
aminoacidi. È possibile utilizzare altre concentrazioni, le quantità dovrebbero essere adeguate di 
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conseguenza. Molte delle soluzioni di aminoacidi sono disponibili in due formulazioni: con e senza 
elettroliti (Figura 8). La maggior parte degli animali ricevono nutrizioni parenterali che utilizzano 
aminoacidi formulati con elettroliti. Tuttavia, le soluzioni di aminoacidi senza elettroliti possono 
essere utilizzate in pazienti con disturbi elettrolitici marcati e questi squilibri elettrolitici venire 
corretti somministrando separatamente tramite altri fluidi per via endovenosa (Chan et al., 2012). 
L'apporto proteico standard incluso nella formulazione parenterale è di 4-5 g/100 kcal per i 
cani e 6-8 g/100 kcal per gatti (anche se la concentrazione ottimale per i cani feriti e malati e gatti 
non è stata determinata) (Chan et al., 2012; Chan, 2004). Questa concentrazione può essere 
ridotta per animali con intolleranza alle proteine (ad esempio, encefalopatia epatica o grave 
insufficienza renale) o aumentata per quelli con necessità più elevate (ad esempio, animali con 
ampie ferite drenanti o ipoalbuminemia) (Chan et al., 2012). 
È importante notare che gli aminoacidi essenziali forniti nelle soluzioni per nutrizione 
parenterale presenti in commercio sono destinati a soddisfare i fabbisogni essenziali di aminoacidi 
nelle persone. Attualmente, non esistono, a conoscenza degli autori, soluzioni di aminoacidi 
realizzate appositamente per cani o gatti, quindi queste soluzioni non soddisfano tutte le esigenze 
di queste specie e non forniscono amminoacidi in proporzioni ottimali. Tuttavia, se usate per brevi 
periodi come supporto nutrizionale, è poco probabile che il loro uso comporti carenze 
clinicamente rilevanti. Al contrario, se la nutrizione parenterale fosse utilizzata a lungo termine, 
potrebbe diventare limitante per alcuni aminoacidi (esempio, taurina) (Chan et al., 2012). 
Altri prodotti di aminoacidi disponibili, sempre pensati per le persone, sono quelli destinati a 
pazienti con insufficienza renale, insufficienza epatica (ad esempio, alte concentrazioni di 
aminoacidi a catena ramificata) e per i neonati. Alcuni di questi prodotti possono rispondere ai 
fabbisogni degli animali da compagnia, ma il loro costo aggiuntivo di solito non giustifica i loro 





Il destrosio è un componente di quasi tutte le formulazioni della nutrizione parenterale. 
Nelle formulazioni di Chan et al. (2012), viene utilizzato nella PPN una soluzione glucosata al 5%, 
mentre viene utilizzato nella TPN una soluzione di destrosio al 50%. Possono essere usate 
concentrazioni differenti, ma i fogli di lavoro dovrebbero essere modificati di conseguenza. Una 
soluzione di destrosio 50% fornisce 1,7 kcal/mL, mentre una soluzione al 5% fornisce 0,17 kcal/mL. 
Tipicamente, nella TPN, la metà delle calorie non proteiche sono fornite dal destrosio, ma il 
rapporto tra destrosio e lipidi può essere modificato a seconda delle circostanze individuali (per 
esempio, si potrebbe dare una maggiore proporzione di lipidi rispetto al destrosio ad un animale 
con iperglicemia) (Chan et al., 2012; Queau et al., 2011; Thomovsky et al., 2007b). Nelle persone la 
quantità massima di destrosio che può essere ossidata è di 5 mg/kg/min. Tassi di infusione di 
destrosio oltre i 4 mg/kg/min sono stati associati allo sviluppo di iperglicemia in pazienti umani 
non diabetici (Rosmarin et al., 1996). Alla luce di questi risultati, Chan et al. (2012) raccomandano 
di limitare la quantità di glucosio infusa durante la nutrizione parenterale a meno di 4 mg/kg/min. 
Nel formulare la nutrizione parenterale per i pazienti diabetici dovrebbe essere fornita una 
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proporzione maggiore di calorie da aminoacidi e lipidi (Chan et al., 2012). Nonostante gli 
adeguamenti della formulazione, i pazienti diabetici spesso richiedono un aggiustamento della 
terapia insulinica durante il supporto nutrizionale parenterale (Chan et al., 2012; Thomovsky et al., 
2007b). 
Tre preparazioni (50%, 10%, e 5%) sono disponibili, ma solo i preparati al 5% o 10% dovrebbe 
essere utilizzati per la somministrazione periferica grazie alla loro bassa osmolarità (Zsombor-





Sebbene le soluzioni destrosio e amminoacidi siano fonti di approvvigionamento 
prontamente utilizzabili di calorie e proteine, hanno lo svantaggio di aumentare significativamente 
l’osmolarità della soluzione non appena le loro concentrazioni aumentano. Fornire una nutrizione 
parenterale per via periferica con solo destrosio ed aminoacidi comporta pertanto un elevato 
rischio di tromboflebite (se viene usato il destrosio al 50%) o fornisce calorie insufficienti (se viene 
usato il destrosio al 5% o 10%) (Chan et al.,2012; Thomovsky et al., 2007a ; Zsombor-Murray et al., 
1999). Inoltre, molti animali  malati o feriti sono insulino resistenti e non possono utilizzare in 
maniera completa il destrosio somministrato (Thomovsky et al., 2007a). 
I lipidi sono una fonte non proteica ideale di calorie per il loro contenuto molto più alto di 
energia (9 kcal/g per lipidi rispetto a 4 kcal/g per proteine o carboidrati) (Zsombor-Murray et al., 
1999). Le emulsioni lipidiche sono quindi utilizzate in nutrizione parenterale come fonte di energia 
(una soluzione al 20% fornisce 2 kcal/ml) e come fonte di acidi grassi essenziali (Chan et al., 2012). 
La loro aggiunta alle soluzioni per TPN riduce il volume di destrosio richiesto per coprire i 
fabbisogni energetici del paziente e riduce così l’osmolarità della soluzione (Thomovsky et al., 
2007a). 
Tuttavia, esistono controversie in merito all'utilizzo dei lipidi, in particolare per nutrizioni 
parenterali  somministrate ad animali in condizioni critiche. Crandell (2005) suggerisce che uso e 
assorbimento (lipolisi) dei lipidi può essere inibito dalla presenza di insulina. Così, la 
somministrazione concomitante di destrosio e lipidi può causare un utilizzo inefficiente dei lipidi 
quando il destrosio stimola il rilascio di insulina (Crandell, 2005). Tuttavia, Zentek et al. (1998) 
indicano che, nonostante un aumento delle concentrazioni di insulina, soluzioni con i lipidi come 
fonte principale di energia forniscono energia sufficiente in cani sani. Non è noto se questi risultati 
siano applicabili a pazienti con alterazioni del metabolismo durante la malattia (Thomovsky et al., 
2007a). 
Alte dosi di lipidi possono causare immunosoppressione mediante disfunzione dei granulociti 
e delle cellule reticolo-endoteliali (Kang et Yang, 2008; Hamawy et al., 1985; Jarstrand et al., 1978). 
Oltre agli effetti immunologici, i lipidi possono avere effetti emodinamici e infiammatori, 
quest'ultimi mediati dagli eicosanoidi più infiammatori prodotti a partire dagli acidi grassi omaga-6 
(Crandell, 2005; Mayer et al., 2003; Cader, 2003; Grimes et Abel, 1979). 
In condizioni di infiammazione diffusa (ad esempio, sepsi), i lipidi somministrati 
parenteralmente possono amplificare la risposta infiammatoria (Crandell, 2005). La maggior parte 
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dei lipidi nei preparati commerciali hanno una predominanza di acidi grassi omega-6, tra cui l'acido 
linoleico. L'acido linoleico è un precursore di acido arachidonico, che a sua volta è un precursore 
per molti mediatori pro-infiammatori come trombossani, leucotrieni e prostaglandine (Mayer et 
al., 2003; Cader, 2003). Studi in specie differenti rispetto al cane e al gatto suggeriscono che la 
somministrazione dei lipidi esogeni potrebbe portare a effetti deleteri nei pazienti con condizioni 
mediche perpetuate da infiammazione, come la sepsi (Crandell, 2005; Mayer et al., 2003; Cader, 
2003). 
Mayer et al. (2003) hanno messo a confronto preparazioni a base di acidi grassi omega-6 ed 
acidi grassi omega-3 in pazienti umani con sepsi. Questo studio ha trovato che gli acidi grassi 
omega-6 (come l'acido linoleico) aumentano la produzione di citochine, indotta in corso di sepsi 
dalle endotossine, da parte dei monociti, peggiorando l'infiammazione. Mentre i pazienti trattati 
con acidi grassi omega-3 mostravano una soppressione della produzione di citochine 
proinfiammatorie prodotte dai monociti, suggerendo il valore possibile di substrati lipidici ricchi in 
acidi grassi omega-3 nella formulazione delle future soluzioni parenterali nutrizionali (Mayer et al., 
2003; Cader, 2003). 
Le emulsioni lipidiche commerciali negli Stati Uniti sono di solito a base di olio di soia o di 
semi di soia e olio di cartamo. Comprendono anche fosfolipidi del tuorlo d'uovo, glicerina e acqua. 
La presenza di soia ed olio di cartamo indica che queste soluzioni sono composte principalmente di 
acidi grassi omega-6. In altri paesi, sono disponibili diversi tipi di emulsioni lipidiche preferibili alle 
emulsioni standard a base di soia (ad esempio, acidi grassi omega-3, acidi grassi omega-9, 
trigliceridi a catena media, lipidi strutturati) (Chan et al., 2012).  
Inoltre, in uno studio retrospettivo nell'uomo, Claus et al. (2005) hanno dimostrato nei 
pazienti trattati con lipidi per via parenterale una diminuzione dell’enzima acetilidrolasi fattore di 
attivazione piastrinica (platelet activating factor acetylhydrolase, PAF-AH) rispetto ai pazienti che 
non avevano ricevuto lipidi per via parenterale. Il PAF-AH inattiva il fattore di attivazione 
piastrinica (PAF), un mediatore pro-infiammatorio che può essere attivo in pazienti critici o 
stressati. Pertanto, i pazienti trattati con soluzioni lipidiche parenterali possono avere un aumento 
della risposta infiammatoria come risultato di una minore attività del PAF (Claus et al., 2005). 
Nonostante questo, i lipidi sono ancora considerate una componente utile della nutrizione 
parenterale, in quanto sono necessari ulteriori studi per determinare il significato clinico di questi 
risultati (Thomovsky et al., 2007a).  
Alcuni autori cercano di limitare il dosaggio dei lipidi nei cani e nei gatti a 2,0 g/kg/giorno per 
prevenire il rischio di immunosoppressione (Chan et al., 2012; Zsombor-Murray et al., 1999). Gli 
animali con ipertrigliceridemia richiedono dosi inferiori di lipidi e possono richiedere una 
formulazione per la TPN completamente senza lipidi. Anche se alcuni cani con pancreatite hanno 
ipertrigliceridemia e richiedono la riduzione (o eliminazione) della frazione di lipidi, i cani con 
pancreatite senza ipertrigliceridemia non necessitano di alcuna riduzione della quantità di lipidi 









Come precedentemente menzionato, gli elettroliti possono essere aggiunti singolarmente 
alla miscela, aggiunti come una miscela elettrolitica (più comunemente, una combinazione di 
sodio, potassio, calcio, magnesio e cloro), inclusi come parte della soluzione di aminoacidi, o del 
tutto assenti e gestiti separatamente nei fluidi cristalloidi. Il metodo più appropriato dipenderà da 
singolo caso, strutture e preferenza del clinico. In certe situazioni, potassio o magnesio 
supplementari possono essere aggiunti direttamente alla nutrizione parenterale. Tuttavia, lo 
svantaggio di aggiungerli direttamente alla miscela parenterale è che se i fabbisogni dell'animale 
cambiano durante il giorno (o in più di qualche giorno, se la nutrizione parenterale per più giorni è 
preparata in una sola volta) e l'elettrolita è già nella soluzione, la stessa deve essere riformulata o 
l'animale riceverà una composizione elettrolitica non ottimale. Regolare gli elettroliti 
separatamente dalla nutrizione parenterale permette una maggiore flessibilità (Chan et al., 2012; 
Thomovsky et al., 2007b). 
Gli oligoelementi sono talvolta aggiunti alla miscela nutrizionale parenterale, ma alcuni 
autori li aggiungono solo per animali malnutriti o che stanno ricevendo la nutrizione parenterale 
da 5 giorni o più. Gli oligoelementi più comunemente integrati sono zinco, rame, manganese e 





Molti dei pazienti veterinari ricevono una nutrizione parenterale per un breve periodo se 
paragonato al suo utilizzo in medicina umana. Questo minimizza il rischio di sviluppare segni da 
carenza di minerali o vitamine (Thomovsky et al., 2007a). Conseguentemente, le vitamine 
liposolubili di solito non sono limitanti e l’integrazione con preparati vitaminici per TPN progettati 
per gli esseri umani di solito non è indicata. L'eccezione è rappresentata da animali malnutriti in 
cui l'integrazione può essere desiderabile. Al contrario, poiché le vitamine B sono idrosolubili, si 
possono esaurire con maggiore probabilità, in particolare in animali anoressici. Pertanto, per la 
maggior parte degli animali ospedalizzati, includere un complesso vitaminico B alla miscela 
parenterale di nutrienti è sufficiente (Chan et al., 2012; Thomovsky et al., 2007b). 
Ad ogni modo, per gli animali debilitati o quelli che ricevono la nutrizione parenterale per 
periodi prolungati (da 5 a 7 giorni secondo Thomovsky et al., 2007b), un complesso vitaminico per 
TPN può essere incluso nella miscela nutriente. Questi prodotti tipicamente contengono vitamine 
A, D, E e C, in aggiunta alle vitamine B (Chan et al., 2012). 
Alcune vitamine del gruppo B, in particolare riboflavina, sono sensibili alla luce. Pertanto un 
complesso vitaminico B deve essere dato in modo che la dose di riboflavina sia somministrata 
entro le prime 6 ore di infusione della nutrizione parenterale. Una dose di 0,2 mL/100 kcal 
dovrebbe fornire questa quantità di riboflavina quando si utilizza un complesso vitaminico B 
commerciale che contiene tiamina, niacina, piridossina, acido pantotenico, riboflavina e 
cianocobalamina (Chan et al., 2012). 
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Sebbene alcune condizioni mediche possano provocare una carenza di vitamina K (ad 
esempio, ostruzione biliare, malattia epatica), la vitamina K non è, generalmente, somministrata 
per via endovenosa e pertanto non viene aggiunta alla miscela per la nutrizione parenterale. 
Quando ritenuto necessario, la vitamina K viene somministrato per via sottocutanea e a dosi 
adatte alla condizione medica. La quantità di vitamina K contenuta nelle soluzioni lipidiche non è 






7.2. SCELTA DELLA SOLUZIONE PER NUTRIZIONE PARENTERALE 
 
7.2.1. Singoli Componenti 
 
Anche se i veterinari hanno utilizzato clinicamente singole soluzioni nutritive (ad esempio, 
aminoacidi o destrosio da solo), queste soluzioni non forniscono un'alimentazione equilibrata e 
pongono dei problemi quando usate da sole (ad esempio, il destrosio al 50% è troppo 
iperosmolare per essere somministrato attraverso una vena periferica e il destrosio al 5% ha un 
contenuto di calorie troppo basso per essere utile quando somministrato da solo). Se il destrosio 
al 5% fosse somministrato a 66 mL/kg/giorno per un cane di 11kg, fornirebbe solo 123 kcal/giorno 
(meno del 30% del fabbisogno calorico del cane e nessuna proteina). Somministrare lipidi come 
unica soluzione può sopprimere la funzione immunitaria e, come il destrosio, non fornirebbero 
alcuna proteina. L'osmolarità di soluzioni di aminoacidi (1144 mOsm/L) le rende inadeguate alla 
somministrazione periferica (troppo irritante per l'endotelio vascolare) e, se sono fornite senza 
calorie sufficienti, gli amminoacidi vengono utilizzati come calorie piuttosto che per la sintesi 
proteica. Pertanto, soluzioni di singoli nutrienti dovrebbero essere evitate (Chan et al., 2012; 
Zsombor-Murray et al., 1999). 
  
 
7.2.2. Associazioni Commerciali 
 
Ci sono un certo numero di prodotti commercialmente disponibili che combinano una fonte 
di amminoacidi con una fonte di calorie. Alcuni di questi sono elencati nella tabella in Figura 8 
(Chan et al., 2012). Poiché il destrosio non può essere sterilizzato assieme agli amminoacidi senza 
incidere negativamente sulla qualità dei singoli ingredienti (reazione di Maillard Browning) 
(Zsombor-Murray et al. 1999), l'approccio a questi prodotti è quello di utilizzare sacche a “camera 
doppia” (Figure 9a e 9b) in cui i due scomparti restano separati finché il sigillo tra di loro viene 
rotto dallo schiacciamento del sacco e le soluzioni si miscelano (ad esempio, Clinimix, Baxter 
Healthcare Corporation). Di più recente introduzione sul mercato sono le sacche a tre scomparti 
(Figura 9c), contenenti amminoacidi, lipidi e glucosio (con o senza elettroliti) pronti per essere 
miscelati. In altri prodotti (ad esempio, ProcalAmine, B. Braun Medical), la glicerina, che può 
essere tranquillamente sterilizzata con amminoacidi, viene usata come fonte di calorie assieme 
agli aminoacidi. I vantaggi di questi prodotti sono loro disponibilità commerciale e il fatto che non 
è richiesta alcuna preparazione. Esistono molte differenti formulazioni di soluzioni a base di 
destrosio e aminoacidi. Prodotti a concentrazione inferiore (ad esempio, Clinimix 2,75 aminoacidi 
in destrosio al 5% o ProcalAmine), che hanno una osmolarità che permette loro di essere 
somministrati attraverso una vena periferica, coprono completamente i fabbisogni di proteine del 
cane e la maggior parte di quelli del gatto, ma solo dal 30% al 40% del loro fabbisogno energetico 
quando somministrato come fluidi di mantenimento (per i gatti 50 mL/kg/giorno; per i cani 66 
mL/kg/giorno) in infusione continua. Prodotti a più elevate concentrazioni (ad esempio, Clinimix 
5% aminoacidi in destrosio al  25%) possono fornire il 100% della RER, ma devono essere 
somministrati attraverso la vena giugulare a causa della loro elevata osmolarità. La composizione 
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elettrolitica di questi prodotti varia, pertanto devono essere usati con cautela nei pazienti critici. In 
linea di massima sono ricchi di potassio che, di conseguenza, generalmente, non deve essere 
integrato, a meno che non si tratti di un paziente gravemente ipokaliemico. In genere questi 
prodotti sono utilizzati come misura temporanea per il supporto nutrizionale parenterale (cioè, 
durante la notte o il fine settimana) o in combinazione con basse dosi di nutrizione enterale. 
Dovrebbero essere utilizzate con cautela in animali con insufficienza renale o epatica perché il 






Figura 9a - Nutriflex® Sterile solution containing amino acids, 
carbohydrates and electrolytes in a 2-chamber bag system  
(B. Braun). 
 Figura 9b - CLINIMIX (5% Amino Acid with Electrolytes in 15% 
Dextrose with Calcium) Injection with Electrolytes in CLARITY 
Dual Chamber Container (Baxter Healthcare Corporation). 




Figura 9c - NuTRIflex® Lipid. Sterile solution containing amino acids, 
carbohydrates and lipidis in a 3-chamber bag system, with or without 
electrolytes (B. Braun). 
 Figura 9d – Numeta. Triple-Chamber IV Nutrition System for 




7.2.3. Miscelazione dei Singoli Componenti 
 
Un’opzione ai prodotti commerciali già pronti è preparare le soluzioni nutrizionali parenterali 
partendo dai singoli costituenti (destrosio, aminoacidi e lipidi). Una possibilità è un miscelatore 
automatico, che fornisce una rapida e precisa miscelazione. Tuttavia, questi miscelatori sono 
costosi e di solito non sono economicamente convenienti a meno che la nutrizione parenterale 
venga usata frequentemente. Una seconda opzione per preparare le soluzioni manualmente 
utilizza una sacca tre-in-uno (Figure 10a e 10b) (Empty three-in-one mixing container with 
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attached 3-lead transfer set, Abbott Laboratories; All-in-One Container for gravity transfer, Baxter 
Healthcare Corporation). Queste sacche hanno tre cavi annessi che possono essere collegati con 
tecnica asettica a sacche di destrosio, aminoacidi e lipidi, rispettivamente. I componenti vengono 
quindi aggiunti alla sacca ricevente, in un sistema chiuso, per gravità. Per rendere il sistema più 
accurato, la sacca ricevente deve essere pesata per garantire che una quantità esatta di ciascuna 
soluzione venga aggiunta, soprattutto negli animali molto piccoli. Come il miscelatore automatico, 
queste sacche tutto-in-uno richiedono una persona esperta per effettuare la composizione, un 





Figura 10a - Sacca sterile con un set tre-in-uno permette alle 
cliniche veterinarie di preparare una nutrizione parenterale 
periferica in modo sterile  (Zsombor-Murray et al. 1999) 
 Figura 10b - Nutrimix® - Compounding bag for preparing TPN 
admixtures (B. Braun). 
 
Un alternativa in medicina umana, sia all’estero sia in Italia, è il servizio di Compounding per 
la preparazione, su prescrizione medica, di sacche nutrizionali parenterali personalizzate ad uso 
ospedaliero e domiciliare offerto dalle aziende farmaceutiche specializzate nel settore. Queste 
aziende preparano le nutrizioni parenterali per i pazienti umani. Una formula può essere fornita 
alla società e la soluzione può essere consegnata all’ospedale entro un breve periodo di tempo (ad 




7.3. FORMULAZIONE DEI FABBISOGNI NUTRIZIONALI PARENTERALI 
 
7.3.1. Fabbisogni Calorici 
 
Nel formulare la nutrizione parenterale, il primo passo è quello di determinare il fabbisogno 
calorico dell'animale. Il RER (fabbisogno energetico a riposo, resting energy requirements) del 
paziente è il numero di calorie necessarie per il mantenimento dell'omeostasi mentre l'animale 
riposa tranquillamente. Il RER è calcolato utilizzando la formula (Chan et al., 2012): 
 
RER = 70 x (peso corporeo attuale in kg)0,75  
 
Questa equazione esponenziale stima accuratamente i fabbisogni reali dell'animale in tutti 
gli intervalli di pesi corporeo. Tuttavia, per gli animali di peso compreso tra 3 e 25 kg, la seguente 
formula lineare dà una ragionevole approssimazione del fabbisogno energetico (Chan et al., 2012): 
 
RER = 30 x (peso corporeo attuale in kg) + 70 
 
Si dovrebbe evitare di utilizzare l'equazione lineare per gli animali più piccoli di 3 kg o 
superiori a 25 kg, perché l'equazione lineare sottostima o sovrastima, rispettivamente, il 
fabbisogno energetico di questi animali (Figura 11) (Chan et al., 2012). 
Thomovsky et al. (2007b) utilizzano l’equazione lineare per animali di peso compreso tra 2 e 
45 kg.  
Macintire et al. (2005) propongono l’utilizzo di un equazione differente per la stima dei 
fabbisogni energetici nei gatti (40 x peso corporeo attuale in kg), suggerendo che l’utilizzo 
dell’equazione lineare per un gatto “tipico” di peso compreso tra 2 e 6 kg possa sovrastimare il 
calcolo della calorie. 
 
 
Figura 11 - Confronto delle RER calcolate utilizzando l’equazione lineare e l’equazione esponenziale. L’equazioni hanno risultati simili per 
animale di peso tra i 3 e i 25 kg. Per animali di peso superiore ai 25 kg, l’equazione lineare sovrastima il RER (Chan et al., 2012). 
 
Per gli animali che sono sottopeso, Chan et al. (2012) raccomandano l’utilizzo per il calcolo 
del RER il peso attuale dell'animale. L'obiettivo della nutrizione parenterale non deve essere un 
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aumento di peso, che può essere ottenuto dopo che la malattia sottostante è stata trattata e 
l'animale è in grado di tollerare un’alimentazione enterale. Inoltre, la sovralimentazione per il peso 
attuale dell'animale aumenta anche il rischio di complicanze metaboliche (Chan et al., 2012; Chan, 
2009).   
Per gli animali che sono in sovrappeso, si dovrebbe fornire un numero adeguato di calorie 
per prevenire la perdita di peso, perché gli animali gravemente malati o feriti perdono massa 
magra piuttosto che grasso. Ci sono diversi modi per calcolare i fabbisogni per la nutrizione 
parenterale in animali marcatamente sovrappeso (cioè, più del 25% al di sopra del peso corporeo 
ideale). Uno è quello di utilizzare il peso corporeo attuale dell’animale per il calcolo RER, mentre si 
monitorizza attentamente il peso corporeo per assicurarsi che l'animale non perda o guadagni 
peso. Un'altra opzione è quella di utilizzare l'assunto che il 25% del peso in eccesso è massa magra 
e il restante 75% è grasso metabolicamente inattivo (cioè, se il peso ideale di un cane è di 20 kg e 
pesa 30 kg, ha 10 kg di eccesso di peso, 2,5 kg dei quali è massa magra e 7,5 kg è grasso). Perciò si 
può prendere il peso ideale più il 25% del peso in eccesso (per giustificare la maggiore massa 
magra) come peso da utilizzare per il calcolo del RER. Utilizzando il cane di 30 kg e peso ideale di 
20 kg da l'esempio precedente, il peso corporeo corretto da utilizzare per il calcolo della RER 
sarebbe 20 kg + (25% x 10 kg) = 20 kg + 2,5 kg = 22,5 kg. Così il RER per questo cane sovrappeso 
sarebbe di 723 kcal al giorno (Chan et al., 2012). 
In passato, il RER è stato moltiplicato per un fattore di malattia tra 1,0 e 2,0 per tenere conto 
di aumenti di metabolismo associati a diverse condizioni e lesioni, in altre parole una stima del 
numero di calorie necessarie per sostenere un paziente malato o ferito (Zsombor-Murray et al. 
1999; Burkholder, 1995; Abood et al., 1993; Lippert et al., 1992). Questi fattori furono inizialmente 
estrapolati da vecchi studi condotti in medicina umana ed applicati alla medicina veterinaria senza 
una verifica diretta del loro utilizzo negli animali (Thomovsky et al., 2007b).  
Le raccomandazioni attuali sono di utilizzare stime più conservative di energia per evitare 
una sovralimentazione ( Thomovsky et al., 2007b; Chan, 2004; Freeman et Chan, 2001). 
Thomovsky et al. (2007b) limitano l’uso dei fattori di malattia a casi specifici somministrando 
le soluzioni in maniera gradualmente crescente per soddisfare il RER e facendo eventuali 
aggiustamenti in accordo alla risposta del paziente valutata durante il monitoraggio. Assegnano: 
2,0 ai pazienti ustionati per provvedere all’aumentata perdita di proteine e liquidi attraverso le 
ferite cutanee; 1,7 ai pazienti in condizioni di ipermetabolismo (come la sepsi); 1,0 a pazienti senza 
traumi gravi o perdita di proteine (Thomovsky et al., 2007b). 
Bartges et al. (2012) suggeriscono, nei gatti, di aumentare i fabbisogni energetici fino a due 
volte il RER nei casi di traumi gravi, trauma cranico e ustioni. 
La sovralimentazione può portare a complicanze metaboliche e gastrointestinali, disfunzione 
epatica, ed aumento della produzione di anidride carbonica (Biffl et al., 2002; Barton, 1994). È 
stato dimostrato nei gatti trattati con TPN che quelli in cui è stato moltiplicato il RER per un fattore 
di malattia avevano una maggiore probabilità di sviluppare iperglicemia di quelli in cui sono stati 
forniti fabbisogno di energia pari o inferiore a RER. In particolare, i gatti in condizioni di malattia 
critiche sono ad alto rischio di iperglicemia a causa di una serie di alterazioni ormonali simili a 
quelle individuati nelle persone gravemente malate (Chan et al., 2006). Evitare lo sviluppo di 
iperglicemia si è dimostrato essere utile in determinate popolazioni di persone in condizioni 
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critiche (Finney et al., 2003; Van den Berghe et al., 2001). Le nuove raccomandazioni per il 
supporto nutrizionale a persone gravemente malate sottolineano la necessità di evitare la 
sovralimentazione e ridurre il rischio di iperglicemia (Reeds, 2010; Lin et al., 2007; Marik, 2007). 
Nei gatti (Chan et al., 2002b; Van den Berghe et al., 2001) e nei cani (Torre et al., 2007), 
l’iperglicemia è associata a ridotta sopravvivenza e tempi di degenza più lunghi.  
Per ridurre il rischio di iperglicemia e di altre complicazioni, Chan et al. (2012) usano il RER 
come stima iniziale del fabbisogno energetico di un paziente in condizioni critiche. Ulteriori 
aggiustamenti sono fatti in base a risposta dell'animale all’alimentazione, peso corporeo e 
cambiamenti nella condizioni sottostanti (Chan et al., 2012). La calorimetria indiretta può valutare 
con precisione il fabbisogno calorico dei singoli pazienti, ma è piuttosto complicata da utilizzare in 
ambito clinico. Questa tecnica potrebbe essere usata più comunemente in futuro, particolarmente 
per i pazienti che sono difficili da gestire dal punto di vista del supporto nutrizionale. Gli studi che 
utilizzano calorimetria indiretta supportano l'ipotesi che l'applicazione dei fattori di malattia per 
calcolare consumo energetico nei pazienti clinici sopravvaluti i fabbisogni energetici (O’Toole et 
al., 2004; Walton et al., 1998). 
Al momento attuale, la chiave per un supporto nutrizionale efficace è un vigile monitoraggio 
dopo che la terapia è stata avviata così che la somministrazione di calorie venga aggiustata, se 
necessario (Chan et al., 2012). 
 
 
7.3.2. Altri Fabbisogni Nutritivi 
 
Dopo che i fabbisogni calorici sono determinati, si deve anche soddisfare i fabbisogni di 
proteine. Gli animali richiedono una fonte di azoto e di amminoacidi essenziali, tipicamente forniti 
da una soluzione parenterale di aminoacidi. Sono anche richiesti acidi grassi essenziali (acido 
linoleico nel cane, linoleico ed arachidonico nel gatto). Questi vengono forniti da un’emulsione 
lipidica; tuttavia, il grasso non è necessario su base giornaliera ed alcuni nutrizionisti formulano la 
nutrizione parenterale senza lipidi o forniscono in maniera intermittente un’emulsione lipidica 
quando gli animali rimangono su nutrizione parenterale per periodi prolungati oltre i quali sarebbe 
richiesta un’integrazione di acidi grassi essenziali (Buffington et al., 2004 ). 
Altre esigenze nutrizionali dipenderanno da malattia sottostante del paziente, segni clinici, e 
risultati dei test di laboratorio. Gli adattamenti del piano nutrizionale possono includere 
restrizione di sodio per i pazienti cardiaci, restrizione di proteine per encefalopatici e pazienti con 
insufficienza renale in fase terminale e limitazione dei grassi per i pazienti con ipertrigliceridemia. 
Infine, ci possono essere determinate sostanze nutritive che possono apportare benefici quando 
aggiunti in quantità superiori ai loro fabbisogni nutrizionali. Questo concetto viene spesso 
chiamato farmacologia nutrizionale. L'aggiunta di sostanze immuno-modulanti, come arginina, 
glutamina, antiossidanti, e di acidi grassi omega-3 alla preparazione per nutrizione parenterale 
può offrire benefici ulteriori, ma pochi studi sono stati condotti in animali da compagnia (Chan et 
al., 2012; Chan, 2010; Chan, 2008; Zsombor-Murray et al., 1999; Michel, 1998).  
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7.4. FORMULAZIONE DELLA NUTRIZIONE PARENTERALE 
 
Chan et al. (2012) raccomandano di utilizzare una soluzione per nutrizionale parenterale, che 
significa l’inclusione di destrosio, aminoacidi e lipidi (con o senza elettroliti, vitamine, 
oligoelementi), in un'unica sacca. I calcoli del fabbisogno calorico, così come aminoacidi, lipidi, e 





TABELLA 4 (Chan et al., 2012) Foglio di lavoro per il Calcolo della Formulazione della TPN 
1. Fabbisogno energetico a riposo (RER) 
 
70 x (peso corporeo attuale in kg)0,75 = …. Kcal/giorno 
 
Oppure per gli animali 3-25 kg: 
 
30 x (peso corporeo attuale in kg) + 70 = …. Kcal/giorno 
 
RER = …. Kcal/giorno  
2. Fabbisogno proteico 
 Cani Gatti 
Normale  4-5 g/100 kcal 6 g/100 kcal 
Fabbisogni diminuiti (insufficienza renale o epatica) 2-3 g/100 kcal 4-5 g/100 kcal* 
Fabbisogni aumentati (condizioni con perdita di proteine) 5-6 g/100 kcal 6-8 g/100 kcal 
 
RER x …. g/100 kcal = …. g di proteine richieste/giorno                                                  (* 3-5g/100 Kcal secondo Bartges et al., 2012) 
3. Volume della soluzioni nutrienti richiesto ogni giorno 
a. Soluzione di aminoacidi all’8,5% = 0,085 g di proteine/mL 
…. g di proteine richieste/giorno : 0,085 g/mL = …. mL/giorno di aminoacidi all’8,5% 
b. Calorie non proteiche: 
Le calorie fornite dalle proteine (es. 4 kcal/g) vengono sottratte dal RER per ottenere le calorie non proteiche 
totali: 
…. g di proteine richieste/giorno x 4 kcal/g = …. Kcal fornite dalle proteine 
RER - …. Kcal fornite dalle proteine = …. Kcal non proteiche/giorno 
c. Le calorie non proteiche sono di solito fornite da una soluzione 50:50 di lipidi e destrosio.  
Ad ogni modo, se il paziente ha una condizione clinica preesistente (esempio diabete mellito, 
ipertrigliceridemia), questo rapporto deve essere corretto: 
• Soluzione di lipidi al 20% = 2 kcal/mL 
per fornire il 50% delle calorie non proteiche: 
…. Kcal di lipidi richieste : 2 kcal/mL = …. mL/giorno di lipidi al 20% 
• Soluzione di destrosio al 50% = 1,7 kcal/mL 
per fornire il 50% delle calorie non proteiche: 
…. Kcal di destrosio richieste : 1,7 kcal/mL = …. mL/giorno di destrosio al 50% 
4. Volume giornaliero totale e velocità di somministrazione della soluzione per TPN  
…. mL soluzione di aminoacidi al 8,5% + …. mL soluzione di lipidi al 20% + …. mL soluzione di destrosio al 50% = …. 
mL/giorno di soluzione per TPN 
…. mL volume totale/24 ore = …. mL/ora di soluzione per TPN 
5. Velocità di somministrazione della TPN (vedere paragrafo 7.5.3. Avvio della Nutrizione Parenterale) 
Giorno 1: …. mL/ora 
Giorno 2: …. mL/ora 
Giorno 3: …. mL/ora 
Note 
• Assicurarsi di aggiustare concordemente gli altri fluidi del paziente. 
• Nota: i fluidi possono essere aggiunti direttamente alla TPN se desiderato (solo al momento della 
preparazione). 
• Il monitoraggio richiesto dipenderà dal paziente. Comunque, dovrebbero essere misurati giornalmente 
almeno: 
- Frequenza cardiaca e respiratoria 
- Sito del catetere 
- Atteggiamento 
- Peso corporeo 
- Temperatura 
- Glucosio, solidi totali (controllare il capillare del microematocrito per lipemia) 
- Elettroliti (soprattutto potassio) 
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TABELLA 5 (Chan et al., 2012) Foglio di lavoro per il Calcolo della Formulazione della PPN 
1. Fabbisogno energetico a riposo (RER) 
 
70 x (peso corporeo attuale in kg)0,75 = …. Kcal/giorno 
 
Oppure per gli animali 3-25 kg: 
 
30 x (peso corporeo attuale in kg) + 70 = …. Kcal/giorno 
 
RER = …. Kcal/giorno  
2. Fabbisogno energetico parziale (Partial Energy Requirement, PER) 
Pianificare di fornire il 70% della RER dell’animale con la PPN 
PER = RER x 0,70 = …. Kcal/giorno 
3. Composizione nutrizionale 
(Nota: per gli animali ≤ 3 kg la formulazione fornirà una velocità di somministrazione più alta di quella dei 
fabbisogni dei fluidi di mantenimento. Assicurarsi che l’animale possa tollerare questo volume di fluidi.)  
a. Gatti e cani di 3-5 kg di peso: 
PER x 0,20 = …. Kcal/giorno da destrosio 
PER x 0,20 = …. Kcal/giorno da proteine 
PER x 0,60 = …. Kcal/giorno da lipidi 
b. Gatti e cani di 6-10 kg di peso: 
PER x 0,25 = …. Kcal/giorno da destrosio 
PER x 0,25 = …. Kcal/giorno da proteine 
PER x 0,50 = …. Kcal/giorno da lipidi 
c. Gatti e cani di 11-30 kg di peso: 
PER x 0,33 = …. Kcal/giorno da destrosio 
PER x 0,33 = …. Kcal/giorno da proteine 
PER x 0,33 = …. Kcal/giorno da lipidi 
d. Gatti e cani > 30 kg di peso: 
PER x 0,50 = …. Kcal/giorno da destrosio 
PER x 0,25 = …. Kcal/giorno da proteine 
PER x 0,25 = …. Kcal/giorno da lipidi 
4. Volume della soluzioni nutrienti richiesto ogni giorno 
d. Soluzione di destrosio al 5% = 0,17 kcal/mL 
…. Kcal da destrosio : 0,17 kcal/mL = …. mL di destrosio/giorno 
e. Soluzione di aminoacidi all’8,5% = 0,085 g di proteine/mL = 0,34 kcal/mL 
…. Kcal da proteine : 0,34 kcal/mL = …. mL di aminoacidi/giorno 
f. Soluzione di lipidi al 20% = 2 kcal/mL 
…. Kcal da lipidi : 2 kcal/mL = … mL di lipidi/giorno 
5. Volume giornaliero totale   
…. mL soluzione di destrosio al 5% + …. mL soluzione di aminoacidi al 8,5% + …. mL soluzione di lipidi al 20% +  = 
…. mL/giorno di soluzione per PPN 
6. Velocità di somministrazione  
Questa formulazione fornice approssimativamente una velocità di somministrazione a fluidi di mantenimento e 
non richiede gradualità iniziale.  
…. mL volume totale/24 ore = …. mL/ora di soluzione per PPN 
Assicurarsi di aggiustare concordemente gli altri fluidi intravenosi del paziente. 
Note 
• I fluidi possono essere aggiunti direttamente alla PPN se desiderato (solo al momento della preparazione). 
• In alcuni casi, il calcolo della velocità di somministrazione può risultare più grande di quello tollerato dagli 
animali (esempio, insufficienza cardiaca). 
• Il monitoraggio richiesto dipenderà dal paziente. Comunque, dovrebbero essere misurati giornalmente 
almeno: 
- Frequenza cardiaca e respiratoria 
- Sito del catetere 
- Atteggiamento 
- Peso corporeo 
- Temperatura 
- Glucosio, solidi totali (controllare il capillare del microematocrito per lipemia) 
- Elettroliti (soprattutto potassio) 
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 Altri metodi di calcolo delle formulazioni per nutrizione parenterale sono state descritte 
(Remillard et Saker, 2010; Thomovsky et al., 2007b; Marks, 2000; Lippert et al., 1992) ma i metodi 
elencati in questo lavoro riflettono quelli attualmente utilizzati da Chan et al. (2012). Il foglio per la 
TPN produce una miscela con una osmolarità superiore a 1000 mOsm/L che deve essere 
somministrata attraverso una vena giugulare. Il foglio per la PPN produce una miscela con un 
osmolarità inferiore a 700 mOsm/L che può essere somministrata attraverso una vena periferica, a 
condizione che sia utilizzato un catetere non trombogenico. Il calcolo della osmolarità reale della 
miscela per nutrizione parenterale può essere fatto utilizzando l’osmolarità di ciascun componente 
elencato nella Figura 7 e l'equazione di cui alla Tabella 6. Il razionale per le categorie di peso è che 
questi calcoli forniranno una PPN a circa i livelli dei fluidi di mantenimento. Gli animali con disturbi 
metabolici o che necessitano una restrizione dei volumi possono richiedere un aggiustamento nei 
calcoli della PPN o possono richiedere una TPN, che consente una maggiore flessibilità (Chan et al., 
2012). 
La compatibilità farmaco-nutriente è una questione molto critica e molto complessa per la 
nutrizione parenterale (Michel, 2002; Trissel et al., 1999; Hill et al., 1996). Un certo numero di 
decessi da nutrizione parenterale sono stati riferiti in persone a causa della precipitazione di 
fosfato di calcio nella miscela (Hill et al., 1996). Al momento della formulazione di TPN o PPN, 
alcuni additivi possono essere inclusi con tecnica asettica, ma altri sicuramente non sono 
compatibili. Farmaci comunemente usati che sono compatibili con miscele per nutrizione 
parenterale comprendono l'insulina, l’eparina e la metoclopramide. È fortemente raccomandato 
consultare un farmacista esperto in nutrizione parenterale prima di aggiungere qualunque cosa 
alle miscele per nutrizione parenterale (Chan et al., 2012). 
 
 
TABELLA 6 (Chan et al., 2012) Calcolo dell’Osmolarità della Soluzione per Nutrizione Parenterale 
 
[(mL di aminoacidi x osmolarità della soluzione di aminoacidi) + (mL di destrosio x osmolarità della 
soluzione di destrosio) +  (mL di lipidi x osmolarità della soluzione di lipidi) + (mL di fluidi addizionali x 










La somministrazione della nutrizione parenterale richiede un catetere che venga posizionato 
con tecnica asettica (Figura 12). Questa è fondamentale perché la pelle è stata riconosciuta come 
la fonte più comune di infezioni catetere-correlate (Worthington et Gilbert, 2012; McGee et Gould, 
2003; O’Grady et al., 2002; Adal et al., 1996; Bjornson et al., 1982).  
 
 
Figura 12 - Il catetere per nutrizione parenterale dovrebbe essere posizionato con tecnica asettica e dovrebbe essere un catetere dedicato 
(Chan et al., 2012). 
 
Pulire e preparare la pelle come per una chirurgia. Indossare guanti sterili e mantenere la 
sterilità mentre si posizionano o si maneggiano catetere, linee e sacca. Coprire tutti i raccordi tra 
catetere, linee e sacca con bendaggi sterili, per prevenire una contaminazione batterica o fungina 
(Chan et al., 2012; Thomovsky et al., 2007a; Zsombor-Murray et al. 1999). Dispositivi di 
stabilizzazione del catetere senza suture e bendaggi alla clorexidina possono ridurre le infezioni 
(Worthington et Gilbert, 2012). 
Il bendaggio dovrebbe essere cambiato ogni giorno così che il sito del catetere possa essere 
valutato o quando contaminato da feci, urine o vomito. Questa pratica aiuta ad identificare 
gonfiore, eritema o mal posizionamento del catetere (Chan et al., 2012; Zsombor-Murray et al. 
1999). È stato dimostrato che una cura appropriata del catetere è una delle misure più efficaci nel 
ridurre le complicanze catetere-correlate (O’Grady et al., 2002; Adal et al., 1996). 
Per ridurre il rischio di tromboflebite sono raccomandati cateteri lunghi (secondo Zsombor-
Murray et al. (1999) 8-12 pollici di lunghezza e 19-22 gauge di diametro) composti di silicone, 
poliuretano o tetrafluoroetilene. Cateteri corti e cateteri composti di polivinilcloruro o polietilene 
dovrebbero essere evitati. Il catetere deve essere "dedicato" (cioè, non dovrebbe essere utilizzato 
per altri scopi: ad esempio, somministrazione di farmaci, prelievo di campioni di sangue, 
misurazione della pressione venosa centrale) (Chan et al., 2012; Zsombor-Murray et al., 1999). Se 
si utilizza un catetere multiluminale una sola porta dovrebbe essere dedicata alla nutrizione 
parenterale (Thomovsky et al., 2007b; O’Grady et al., 2002). I cateteri multiluminale sono molto 
utili per i pazienti che ricevono una nutrizione parenterale perché possono rimanere al loro posto 
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per periodi più lunghi rispetto ai normali cateteri e forniscono porte aggiuntive per il prelievo di 
sangue e la somministrazione di altri farmaci e fluidi per via endovenosa (Chan et al., 2012; 
Zsombor-Murray et al. 1999).  
Per ridurre il rischio di complicazioni meccaniche, inoltre, Queau et al. (2011) suggeriscono di 
preferire, per la somministrazione della nutrizione parenterale, cateteri posizionati in aree 
soggette a minor movimento e meno accessibili all’animale rispetto alla vena safena (ad esempio, 
vena giugulare).  
Vi è stata anche una certa preoccupazione associata a soluzioni per nutrizione parenterale 
rilascianti plastificanti (per esempio diethylhexylphthalate, DEHP) da linee di infusione e sacche in 
polivinilcloruro che causano un danno epatico. Il rischio, sarebbe particolarmente elevato nei 
bambini quando vengono infusioni a lungo termine (più di un mese) (Loof et al., 2008; Loof et al., 
2007). Non è noto se questo sia un problema in animali che ricevono una nutrizione parenterale 
per meno di 5 giorni, che è il percorso tipico di una nutrizione parenterale negli animali. Una 
raccomandazione per ridurre il rischio di tossicità de DEHP è l'uso di linee e sacchetti senza DEHP e 
realizzati con materiali alternativi come etilene vinil acetato (Chan et al., 2012). 
 
 
Figura 13 - La nutrizione parenterale dovrebbe essere somministrata in 24 ore attraverso una pompa per infusione continua (Chan et al., 2012). 
 
 
7.5.2. Soluzioni per Nutrizione Parenterale 
 
Per ragioni logistiche ed economiche, solitamente  viene preparata in una sola volta la scorta 
di più di un giorno di nutrizione parenterale e le sacche dovrebbero essere conservate in 
frigorifero fino al momento dell'uso. Non si dovrebbe preparare e conservare più di 5 giorni di 
scorta alla volta. Tuttavia, alcuni autori raccomandano di non preparare prima del tempo più di 
due giorni di scorta, soprattutto per i pazienti che sono gravemente malati, in cui risultano 
39 
 
necessari frequenti aggiustamenti alla soluzione (ad esempio, diminuendo destrosio o il contenuto 
lipidico) (Thomovsky et al., 2008). Le soluzioni dovrebbero essere refrigerate fino al loro utilizzo 
ma mai congelate e le parti non utilizzate dovrebbero essere scartate (non venire conservate per 




7.5.3. Avvio della Nutrizione Parenterale 
 
Prima che la nutrizione parenterale venga avviata è fondamentale correggere fluidi, 
elettroliti e anormalità acido-base (Chan et al., 2012; Chan, 2009). Pazienti disidratati dovrebbero 
essere reidratati prima di iniziare. Le perdite di liquidi in corso dovrebbero essere corrette con la 
somministrazione concomitante di un fluidi cristalloidi. Così, se le perdite in corso sono mal 
calcolate o cambiano ogni giorno, gli adeguamenti della fluido terapia con cristalloidi possono 
essere eseguiti senza alterare la soluzione per nutrizione parenterale o la velocità di 
somministrazione (Zsombor-Murray et al. 1999). 
I fogli di lavoro in questo lavoro forniscono una soluzione pensata per durare 24 ore quando 
somministrata ad una velocità di infusione costante. La sacca dovrebbe essere somministrata 
durante il periodo di 24 ore attraverso una pompa ad infusione (Figura 13) per evitare di 
somministrare un bolo di soluzione (Chan et al., 2012; Zsombor-Murray et al. 1999). Alcuni autori 
ipotizzano, in condizioni particolari (ad esempio una struttura senza possibilità di ricovero), la 
somministrazione di una nutrizione parenterale parziale (al 50% del RER) nell’arco di 12 ore, 
sottolineando però che questo può aumentare il rischio di complicanze metaboliche (Zsombor-
Murray et al. 1999). Ad ogni modo, le sacche non dovrebbero stare a temperatura ambiente per 
più di 24 ore (Chan et al., 2012; Zsombor-Murray et al. 1999). 
La TPN dovrebbe essere istituita gradualmente nel corso di 48 a 72 ore. La maggior parte 
degli animali tollerano di ricevere il 50% del fabbisogno totale il primo giorno e del 100% il 
secondo giorno. Gli animali che sono stati senza cibo per lunghi periodi possono richiedere una più 
lenta introduzione (ad esempio, il 33% il primo giorno, il 66% il secondo giorno, e il 100% il terzo 
giorno). La PPN non richiede gradualità e può essere cominciata al 100% il primo giorno (Chan et 
al., 2012).  
Importante è regolare gli altri fluidi somministrati per via endovenosa all'animale quando si 
inizia un supporto nutrizionale parenterale per prevenire un sovraccarico di volume dei fluidi 
(Chan et al., 2012). 
Le linee non dovrebbero essere scollegate dalla sacca o dal paziente (dovrebbe rimanere un 
sistema chiuso). Nel portare i cani all'esterno, la pompa dovrebbe accompagnare il cane o la sacca 
essere rimossa dalla pompa (se questo non scollega le linee dalla sacca o dal paziente) e portata 
con sé. In quest'ultimo caso, si deve stare attenti a permettere alla nutrizione parenterale di 
continuare a gocciolare lentamente (ad esempio, evitare di bloccarla completamente, ma 
assicurarsi che non venga somministrata ad un velocità superiore a quella desiderata durante 
questo periodo) e tenere la camera di gocciolamento verticale. Alla fine di ogni periodo di 24 ore 
l'infusione deve essere completa e la borsa vuota, insieme con le linee, può essere cambiata 
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utilizzando una tecnica asettica e sostituita con una nuova sacca e nuove linee (Chan et al., 2012; 
Thomovsky et al., 2007a).  
Ogni nutrizione parenterale, inoltre, dovrebbe essere somministrata attraverso un filtro in 
linea di 1,2 mm (ad esempio, Non-DEHP Extension Set with 1.2 Micron Downstream Air 
Eliminating Filter, INTERLINK Y-Site, Baxter Healthcare Corporation) (Figura 14). Il filtro può aiutare 
a prevenire che globuli lipidici o precipitati (in particolare fosfato di calcio) vengano introdotti nel 
paziente (Ball, 2003; McKinnon, 1996). 
 
 
Figura 14 - Non-DEHP Extension Set with 1.2 Micron Downstream Air Eliminating Filter, INTERLINK Y-Site (Baxter Healthcare Corporation). 
 
 
7.5.4. Complicazioni Potenziali 
 
Un certo numero di possibili complicanzioni può essere associato alla nutrizione parenterale 
e vengono generalmente raggruppate in tre categorie: meccaniche, metaboliche e settiche 





TABELLA 7 (Chan et al., 2012) Potenziali Complicazione della Nutrizione Parenterale 
Meccaniche 
- Rottura delle linee 
- Disconnessione delle linee 
- Infiltrazione perivascolare 
- Occlusione del catetere 
- Flebite 
- Trombosi 
Come ridurne il rischio 
- Posizionamento asettico del catetere 
- Manipolazione asettica del catetere e delle 
linee 
- Utilizzo di collari Elisabetta per animali che 
cercano di masticare le linee 
- Sostituzione del bendaggio e controllo 
giornaliero del sito del catetere per 
gonfiore, eritema, mal posizionamento del 
catetere 
Metaboliche 
- Iperglicemia  
- Ipoglicemia (più comune durante 
l’interruzione della nutrizione parenterale, 










- Refeeding syndrome (ipofosfatemia con o 
senza ipopotassemia e ipomagnesemia) 
Come ridurne il rischio 
- Utilizzare una stima conservativa per il 
calcolo iniziale delle calorie richieste 
- Iniziare una TPN gradualmente 
- Monitorare glucosio ed elettroliti 
giornalmente 
Settiche (segni clinici di sepsi in associazione ad una 
coltura positiva della punta del catetere o del 
sangue) 
Come ridurne i rischi 
- Mantenere un catetere dedicato 
- Catetere composto di materiali a bassa 
trombogenicità 
- Posizionamento del catetere, 
manipolazione del catetere e delle linee con 
tecnica asettica 
- Utilizzo della nutrizione parenterale per il 
minor tempo ritenuto necessario 
- Monitoraggio della temperatura corporea, 
del sito del catetere, dell’atteggiamento 
generale 
- Se si sospetta una sepsi, la soluzione e la 
punta del catetere dovrebbero essere 
sottoposte a coltura 
- Rimuovere il catetere il prima possibile una 
volta che la nutrizione parenterale viene 
interrotta 
 
Le complicazioni metaboliche sono le più comuni (Chan et al., 2012), con l'iperglicemia 
tipicamente osservata più di frequente (Queau et al., 2011; Chan et al., 2002a; Pyle et al., 2004; 
Lippert et al., 1993).  
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Secondo Queau et al. (2011) la somministrazione di una nutrizione parenterale indurrebbe 
un ulteriore aumento dei livelli di glucosio ematico in animali già iperglicemici, mentre né la 
quantità di destrosio né la quantità di calorie fornite rappresenterebbero un fattore di rischio per 
l’iperglicemia in animali precedentemente normoglicemici. 
Lo sviluppo di anomalie metaboliche di solito non richiede l'interruzione della nutrizione 
parenterale, ma può richiederne la riformulazione (Chan et al., 2012). 
Il trattamento dell’iperglicemia include inizialmente la diminuzione della velocità di 
somministrazione della nutrizione parenterale e potenzialmente la somministrazione di insulina 
per riportare la concentrazione di glucosio ematica entro i limiti (Thomovsky et al., 2007b; 
Macintire et al., 2005). Un’altra possibilità è la reformulazione della soluzione per nutrizione 
parenterale con una minor percentuale di destrosio ed una maggiore percentuale di lipidi per 
coprire i fabbisogni energetici (Chan et al., 2012; Queau et al., 2011; Thomovsky et al., 2007b). 
Le complicanze settiche rappresentano il problema potenzialmente più serio (Chan et al., 
2012) di una nutrizione parenterale ma vengono segnalate sempre con frequenza bassa nei vari 
studi in medicina veterinaria (Queau et al., 2011; Pyle et al., 2004; Chan et al., 2002a; Lippert et 
al., 1993). 
Il fattore più importante nel ridurre il rischio di complicanze meccaniche e settiche è 
rappresentato dai protocolli di prevenzione. Come precedentemente detto, protocolli con 
tecniche asettiche, per posizionamento del catetere e gestione di cateteri e linee, e mantenimento 
di cateteri dedicati sono utili per ridurre al minimo l'incidenza di questo tipo di problemi. Il 
posizionamento di cateteri da personale esperto è stato dimostrato ridurre le complicanze 
meccaniche e settiche (O’Grady et al., 2002; Lippert et al., 1993). Collari elisabettiani dovrebbero 
essere utilizzati per qualsiasi animale che mostra una propensione a masticare le linee. Soluzioni 
creative possono essere necessarie per gli animali che girano in cerchio in gabbia o che sono 
comunque nervosi (Chan et al., 2012). 
Se si sviluppa un’evidenza clinica di sepsi ed altre cause (ad esempio, peritonite, infezioni del 
tratto urinario, polmonite) sono escluse, si raccomanda la sottomissione per le colture 
batteriologiche della soluzione nutrizionale e della punta del catetere (Chan et al., 2012; Zsombor-
Murray et al., 1999). 
Spesso, la sepsi si sviluppa come risultato della malattia di base anziché essere correlata alla 
nutrizione parenterale. Tuttavia, un altro collegamento indiretto esiste tra sepsi e nutrizione 
parenterale. Un aumentato rischio di traslocazione batterica è presente perché quando un 
animale viene alimentato per via parenterale (cioè, quando l'animale non riceve nutrienti per via 
enterale) si verificano in sequenza atrofia dei villi, apoptosi delle cellule epiteliali e alterazione 
della permeabilità della mucosa, che portano alla perdita della funzione di barriera della mucosa 
(Bartges et al., 2012; Chan et al., 2012; Zaloga, 2006). Questo fattore rappresenta un altro 
argomento per riprendere la nutrizione orale o enterale il più presto possibile in soggetti che 
ricevono una nutrizione parenterale, sia in medicina veterinaria (Chan et al., 2012) sia in medicina 
umana (Peterson et Chen, 2010). 
La tromboflebite non è un'indicazione per l'interruzione della terapia, ma impone lo 
spostamento del catetere (Zsombor-Murray et al., 1999). 
43 
 
Alcune precauzioni devono essere prese quando si utilizzano soluzioni lipidiche. Poiché le 
soluzioni di lipidi possono reagire con altri ingredienti, l'osservazione attenta di scolorimento o 
precipitazione durante la miscelazione è necessaria. Inoltre, i grassi possono formare precipitati e 
causare embolizzazioni negli animali. Effetti collaterali delle soluzioni lipidiche sono rari, ma 
brividi, febbre e mal di testa si verificano di tanto in tanto in pazienti umani. Segnalazioni 
aneddotiche in cani e gatti suggeriscono che reazioni allergiche, come eruzioni cutanee, possono 
svilupparsi a seguito di infusioni ripetute di lipidi (Zsombor-Murray et al., 1999). 
Secondo Zsombor-Murray et al. (1999) le complicanze più comuni della PPN per via 
periferica sono quelle meccaniche, incluse occlusione o prematura rimozione del catetere, 
disconnessione o rottura della linea e tromboflebite. Inoltre, una PPN per via periferica (calcolata 
al 50% del RER) presenterebbe, a causa del suo minor contenuto energetico, meno comunemente 
delle complicanze metaboliche se paragonata ad una TPN. 
 
In medicina umana, in pazienti sottoposti a nutrizione parenterale a lungo termine, vengono 
segnalate anche complicazioni epatiche (steatosi, colelitiasi e colestasi nel 55 – 72% dei pazienti e 
più frequentemente nei bambini, fino a cirrosi ed insufficienza epatica) e malattie del metabolismo 
osseo (fino al 100% degli adulti e caratterizzate da diminuzione della densità ossea, osteoporosi, 
osteomalacia e aumentato rischio di frattura). Le cause esatte di entrambi i tipi di complicazioni e 
l’esatto ruolo della nutrizione parenterale non sono noti. Per le prime sembra fondamentale per 
aumentarne il rischio: la sepsi prodotta da infezioni batteriche e fungine, che indurrebbero il 
rilascio di citochine infiammatorie e infiammazione epatica; la somministrazione eccessiva di 
calorie da fonti di destrosio e lipidi, che supererebbero le capacità metaboliche del fegato; e la 
somministrazione in infusione continua per 24 ore, che indurrebbe una produzione costante di 
insulina con conseguente stimolo alla lipogenesi. Per le seconde: la presenza di malattie 
predisponenti (come ad esempio malattie endocrine e mieloma multiplo) e l’assunzione di farmaci 
con effetti sul metabolismo del calcio (ad esempio, corticosteroidi e anticoagulanti) (Worthington 
et Gilbert, 2012). 
 
 
7.5.5. Refeeding Syndrome 
 
La sindrome da “re-alimentazione” (refeeding syndrome) si riferisce ad una complicazione 
potenzialmente fatale caratterizzata da ipofosfatemia con o senza ipopotassiemia, 
ipomagnesiemia, carenza di tiamina e spostamenti di fluidi. È rara negli animali da compagnia, ma 
difficile da gestire quando si verifica (Chan et al., 2012; Brenner et al., 2011; Thomovsky et al., 
2007b; Armitage-Chan et al., 2006; Justin et Hohenhaus, 1995).  
La refeeding syndrome si può sviluppare quando il supporto nutrizionale, parenterale o 
enterale, è iniziato in un animale gravemente malnutrito (in particolare in soggetti che non hanno 
mangiato per un periodo prolungato). Il glucosio fornito stimola la secrezione di insulina che 
spinge gli ioni extracellulari (fosforo, potassio, magnesio) all'interno delle cellule. Inoltre si verifica 
uno spostamento dal catabolismo all’anabolismo che attiva tutta una serie di processi metabolici 
(formazione di membrane cellulari, acidi nucleici, ATP, 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) ed 
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attivazione della sintesi proteica) che richiedono fosforo. Il risultato può essere clinicamente 
significativo: ipofosfatemia, ipopotassemia e ipomagnesiemia (Chan et al., 2012; Brenner et al., 
2011; Thomovsky et al., 2007b; Armitage-Chan et al., 2006; Crook et al., 2001; Miller et al., 2000; 
Rosmarin et al., 1996; Solomon et Kirby, 1996).  
L’ipofosfatemia porta ad una diminuzione della contrattilità cardiaca e ad una diminuzione 
della funzionalità leucocitaria. Si verificano diverse disfunzioni neuromuscolari dalla paralisi 
muscolare a deficit dei nervi cranici e disfunzioni respiratorie. Questi cambiamenti neuromuscolari 
possono essere dovuti al danno da ipossia cellulare conseguente alla riduzione di trasporto di 
ossigeno ai tessuti causato dalla diminuzione di 2,3-DPG negli eritrociti. L’ipossia può anche 
risultare dal diminuito trasporto di ossigeno da parte degli eritrociti attraverso il letto capillare 
come conseguenza della perdita di elasticità della membrana eritrocitaria nei pazienti 
ipofosfatemici. Una grave ipofosfatemia può portare anche ad anemia emolitica (Brenner et al., 
2011; Thomovsky et al., 2007b).  
L’ipomagnesemia e l’ipopotassemia possono causare segni clinici simili a quelli 
dell’ipofosfatemia, inclusi  aritmie cardiache, debolezza, convulsioni ed atassia (Brenner et al., 
2011; Thomovsky et al., 2007b).  
Lo spostamento verso il metabolismo dei carboidrati aumenta la domanda di cofattori 
importanti come la tiamina (Vitamina B1), che può già essere carente in pazienti malnutriti, e 
possono verificarsi manifestazioni neurologiche (encefalopatia) da carenza di tiamina 
indistinguibili da quelli provocati da ipofosfatemia e ipopotassemia (Brenner et al., 2011; Crook et 
al., 2001; Miller et al., 2000; Solomon et Kirby, 1996). 
È importante, in particolare negli animali con anoressia prolungata, avviare la nutrizione 
parenterale lentamente nel corso di 2 o 3 giorni, integrare le vitamine (tiamina in particolare) e 
monitorare elettroliti sierici e glicemia (Chan et al., 2012; Thomovsky et al., 2007b). 
In caso di persistente ipofosfatemia il paziente può richiedere un’integrazione intravenosa di 
fosforo. Il dosaggio di fosforo raccomandato è di 0,003 mmol/kg/ora IV per le prime 24 ore oppure 
0,03 mmol/kg/ora per un totale di 6 ore (Miller et Bartges, 2000).  
L’ipopotassemia è meglio trattata attraverso un’integrazione orale, sebbene questo sia 
tipicamente impossibile negli animali che ricevono una nutrizione parenterale. Ad ogni modo, il 
potassio può essere aggiunto ai fluidi intravenosi (Thomovsky et al., 2007b).  
Il magnesio dovrebbe essere somministrato al paziente quando la sua concentrazione sierica 
totale è sotto 1,2 mg/dl (Thomovsky et al., 2007b). 
 
Ben documentata in medicina umana, attualmente esistono invece pochi report in medicina 
veterinaria, tutti limitati alla medicina felina (Brenner et al., 2011; Chan, 2009; Armitage-Chan et 
al., 2006; Crabb et al., 2006).  
In confronto agli altri animali i gatti hanno diversi adattamenti metabolici che influenzano la 
loro capacità di mantenere l’omeostasi in risposta ad un danno, una malattia ed una mancanza di 
cibo. Requisiti nutrizionali altamente specifici di questa specie sono, ad esempio, la necessità di 
una dieta ricca di proteine, tiamina e aminoacidi essenziali (Brenner et al., 2011; Chan, 2009).  
Come già ricordato, le riserve di glicogeno nei gatti si esauriscono rapidamente e questo 
porta ad una precoce mobilitazione degli aminoacidi dalle riserve muscolari. I gatti sono soggetti 
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ad una continua gluconeogenesi e la mobilizzazione di aminoacidi dai muscoli è molto più 
pronunciata di quella osservata nelle altre specie. Inoltre, diversamente dalle altre specie, hanno 
un’elevata velocità di ossidazione delle proteine e un’incapacità a ridurre la gluconeogenesi o la 
proteolisi in risposta ad un’inadeguata introduzione di proteine. In caso di continua insufficiente 
introduzione di proteine, l’energia è completamente derivata da una proteolisi accelerata. Così 
questi animali possono conservare i depositi di grasso di fronte a una perdita di massa muscolare 
magra (Chan, 2009). 
Per questi motivi e a causa del loro basso livello di glucochinasi epatica, i gatti possono 
essere più suscettibili allo sviluppo di iperglicemia e al conseguente rilascio di insulina dopo che un 
supporto nutrizionale è istituito (Brenner et al., 2011). 
Per ridurre la possibilità di refeding syndrome nei gatti si raccomanda una dieta a basso 
tenore in carboidrati ed alto in proteine (Brenner et al., 2011; Chan, 2009), la possibilità di 
aumentare progressivamente l’introduzione di calorie in un periodo di 4-10 giorni piuttosto che 3 
giorni (Brenner et al., 2011) e di non superare, almeno nelle fasi iniziali, il RER del paziente 
(Bartges et al., 2012). 
 
 
7.5.6. Monitoraggio del paziente 
 
L'altro aspetto critico nel ridurre il rischio di tutte le possibili complicanze è rappresentato da 
un attento monitoraggio del paziente. Il monitoraggio è cruciale per rilevarle e affrontarle 
precocemente se necessario. La situazione clinica dovrebbe dettare la frequenza e lo spettro di 
monitoraggio necessari perché alcuni pazienti avranno bisogno di un monitoraggio più intensivo. 
Ogni caso è individuale e un buon giudizio clinico è imperativo (Chan et al., 2012; Thomovsky et 
al., 2007b). 
Temperatura corporea, frequenza cardiaca, frequenza respiratoria e atteggiamento generale 
dovrebbero essere registrati più volte al giorno (ogni 4-6 ore per i primi 2-3 giorni; e 
successivamente diminuire la frequenza) (Thomovsky et al., 2007b). 
Il peso corporeo dovrebbe essere monitorato ogni giorno (ogni 12-24 ore) (Chan, 2009; 
Thomovsky et al., 2007b). Lo spostamento di liquidi può anche spiegare rapidi cambiamenti di 
peso durante la degenza, sottolineando la necessità di continuare la valutazione nutrizionale. L'uso 
della RER come fabbisogno calorico del paziente è solo un punto di partenza. Il numero di calorie 
fornite può essere aumentato per evitare la perdita di peso o per stare al passo con le nuove 
esigenze del paziente (Chan et al., 2012; Chan, 2009) o ridotto per ridurre il rischio di 
sovralimentazione (Chan, 2009). 
La concentrazione di glucosio nel sangue e nelle urine dovrebbe essere valutata almeno ogni 
12 ore nel primi 2-3 giorni per evitare ogni possibilità di un’iperglicemia indotta dalla nutrizione 




Figura 15 - Protocollo di monitoraggio del glucosio ematico proposto da Thomovsky et al. (2007b). 
 
La concentrazioni degli elettroliti sierici e dei parametri renali dovrebbe essere valutati 
almeno ogni 24 ore nel primi 2-3 giorni. L’azotemia (specialmente aumenti dell’azoto ematico 
ureico) potrebbe essere dovuta ad un’eccessiva somministrazione di aminoacidi (Thomovsky et al., 
2007b). 
Dovrebbero essere valutati, giornalmente o più frequentemente se indicato, PCV e proteine 
totali. Controllare ogni 12-24 ore (per i primi 2-3 giorni e poi ridurre la frequenza) il siero per 
lipemia grave attraverso ispezione visiva e/o attraverso misurazione dei trigliceridi. Una lipemia 
potrebbe indicare un’eccessiva somministrazione di lipidi (Thomovsky et al., 2007b). 
Altre variabili che possono richiedere il controllo includono ammoniaca (per gli animali che 
sono a rischio di sviluppare encefalopatia epatica) e bilirubina (Chan et al., 2012). 
Thomovsky et al. (2007b) controllano generalmente anche la pressione venosa centrale 
(PVC), specialmente negli animali che ricevono in aggiunta alla nutrizione parenterale fluidi 
cristalloidi o soluzioni elettrolitiche. La misurazione della PVC è realizzata attraverso una delle vie 
di un catetere venoso centrale multiluminale in cui l’altra via è dedicata alla somministrazione 
della nutrizione parenterale. Le misurazioni seriali della PVC sono utilizzate per prevenire un 
sovraccarico volumetrico di liquidi nel paziente (Thomovsky et al., 2007b). 
Anche il controllo dell’osmolarità sierica del paziente ogni 24 ore assicura che la soluzione 
per nutrizione parenterale non stia rendendo il siero del paziente iperosmolare (Thomovsky et al., 
2007b). 
Altre variabili da monitorare sono sintomi gastrointestinali e appetito in modo che la 
nutrizione enterale o l'assunzione orale possano essere avviate il più presto possibile (Chan et al., 
2012). 
Infine, il piano nutrizionale dovrebbe essere rivalutato su base regolare così che possa essere 
regolato per soddisfare le nuove esigenze dell'animale. Ad esempio, un animale che riceve una 
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PPN per 3 (Chan et al., 2012) - 5 giorni (Zsombor-Murray et al. 1999) può aver bisogno di essere 
spostato su una TPN se la sua malattia sottostante non viene risolta, o può essere introdotta, in 
combinazione con PPN, se tollerata, una piccola quantità di alimentazione enterale (Chan et al., 
2012; Zsombor-Murray et al. 1999). 
Controllare il sito di catetere ogni 12-24 ore permette di identificare un mal posizionamento 
del catetere e una flebite o una cellulite (Chan et al.,2012; Thomovsky et al., 2007b). 
 
 
7.5.7. Interruzione della Nutrizione Parenterale 
 
Il passaggio all'assunzione per via orale o alla nutrizione enterale deve essere fatto non 
appena possibile per evitare il problema di atrofia dell'intestino associato con la mancanza di 
alimentazione orale. In medicina veterinaria, la nutrizione parenterale in genere viene 
somministrata per meno di 1 settimana. Tuttavia, è importante assicurarsi che il paziente possa 
tollerare l’assunzione orale o la nutrizione enterale e l'ingestione di una quantità sufficiente 
(almeno il 50% della RER) prima di interrompere la nutrizione parenterale. Una volta che il 
paziente è in grado di mangiare, deve essere offerto cibo regolarmente per valutarne l'appetito o, 
se l'animale è anoressico, deve essere collocato un sondino per l'alimentazione. Quando l'animale 
mangia volontariamente o riceve per via enterale almeno il 50% della RER, la TPN può essere 
gradualmente ridotta per un periodo di 4 a 8 ore (mentre la concentrazione di glucosio nel sangue 
viene monitorata). Per far questo, la TPN viene somministrato alla metà del tasso calcolato per 4 a 
8 ore e poi interrotta completamente. Se la TPN viene interrotta bruscamente c'è un piccolo 
rischio di ipoglicemia di ritorno. La PPN può essere interrotto bruscamente senza questa graduale 






8. OBIETTIVI FUTURI 
 
La nutrizione parenterale può ormai essere in tutta sicurezza fornita ai cani e gatti ricoverati 
in ospedale e rappresenta una parte importante della loro cura. Indicazioni future nella ricerca 
sulla nutrizione parenterale includono lo sviluppo di soluzioni di aminoacidi specie-specifiche, 
piuttosto che essere limitati ai composti progettati per gli esseri umani, e la determinazione delle 
proporzioni ottimali di nutrienti per gli animali in condizioni critiche. La farmacologia nutrizionale, 
come l'uso di glutammina, acidi grassi omega-3 o antiossidanti, può anche rivelarsi utile (Chan et 
al., 2012).  
Una delle aree più interessanti della ricerca in terapia intensiva umana è un più rigoroso 
controllo delle concentrazioni di glucosio nel sangue. Gatti malati in condizioni critiche rispondono 
in modo simile in termini di regolazione del glucosio a persone in condizioni critiche e il controllo 
più attento delle concentrazioni di glucosio nel sangue può anche avere benefici simili in animali 
da compagnia (Chan et al., 2012; Chan et al., 2006).  
Infine, gli studi di efficacia continuano ad essere eseguiti in medicina umana per determinare 
i pazienti con più probabilità di trarre beneficio dalla nutrizione parenterale e quelli con più 
probabilità di avere complicazioni. Simili tipi di studi sono necessari nei pazienti veterinari per 
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